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Mitteilung an unsere Mitarbeiter! 

Die herrschende Papierknappheit beeinträchtigt, wie allgemein bekannt, 
sehr die Drucklegung auch der wissenschaftlichen Zeitschriften. Es ist unbe¬ 
dingt notwendig, daß unsere Mitarbeiter sich bei der Abfassung ihrer Arbeiten 
nur auf das Wichtigste und wirklich Neue beschränken, damit rasches Er¬ 
scheinen der einlaufenden Arbeiten gewährleistet werden kann. Um den Raum, 
der für unsere Zeitschriften* jetzt noch zur Verfügung steht, voll und wirksam 
auszunützen, bitten wir daher dringend, folgende Winke bei der Abfassung 
wissenschaftlicher Beiträge für unsere Zeitschriften beachten zu wollen. 

1. Geschichtliche Einleitungen sollten möglichst ganz fortfällen oder nur 

^ auf das dringend notwendigste Maß beschränkt werden. Es dient 

das ja auch dem Interesse des Lesers, derartige eingehende historische 
Einleitungen zu vermeiden. 

2. Krankengeschichten, eingehende Schilderungen von Sektionsprotokollen 
und Präparaten sollten nur insoweit gebracht werden, als sie unbedingt 
zum Verständnis der Arbeit notwendig sind. Bei streng kritischer Ver¬ 
arbeitung des vorliegenden Materials wird sich hier manche Ein¬ 
schränkung ohne Schädigung der betreffenden Arbeit durchführen 
lassen. 


3. Dasselbe gilt auch für die Abbildungen. Auch sie sind im Interesse 
des verfügbaren Raumes möglichst zu beschränken. 

4. Umfangreiche Literaturverzeichnisse am Schlüsse der Arbeiten sind 
zu vermeiden. Wir müssen bitten, Hinweise auf die Literatur in 
Fußnoten zu bringen und nur solche Arbeiten heranzuziehen, deren 
Kenntnis für das Verständnis des betreffenden Themas notwendig ist. 

5. Ferner trägt zur wesentlichen Erleichterung des Satzes bei, wenn die 
Manuskripte recht deutlich, möglichst mit der Schreibmaschine ge- 

I schrieben sind. 


Dies wären ungefähr die Hauptrichtlinien für die Abfassung der Manu¬ 
skripte. Gelingt es so, alle Arbeiten der gegenwärtig herrschenden Papier¬ 
not durch möglichste Kürze anzupassen, so wird schneller Abdruck ermöglicht, 
was nicht nur im Interesse des Autors, sondern auch der Leser liegt. 


Beiträge zur Klinik der Tuberkulose 
Internationales Zentralblatt für die gesamte Tuberkulose 

forschung 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten und der 
Immunitätsforschung 
Zeitschrift für Tuberkulose 
















t. 


Tuberkulosearbeiten 

aus der 

Neuen Heilanstalt für Lungenkranke zu Schömberg, 

O.-A. Neuenbürg. 

(beitender Arzt: Dr. med. G. Schröder.) 

Mit 1 Abbildung, 2 Kurven und 2 Tafeln. 

(Neue Folge.) 


Einführung. 

Im Bande 23, Heft 1 dieser Beiträge wurden zum ersten Male 
eine Reihe von Tuberkulosearbeiten aus meiner Anstalt zusammen¬ 
hängend veröffentlicht. 

Aus den damals im Vorwort ausgesprochenen Gründen, dem 
Leser bei uns vertretene Anschauungen möglichst zusammenhängend 
zu bringen, lassen wir jetzt wieder einige Arbeiten folgen, die vor¬ 
wiegend klinische und Fragen der Konstitutionspathologie berühren.. 

Dr. G. Schröder. 


Beiträge cur Klinik der Tuberkulose. Bd. 89. H. 1. 
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Aus der Neuen Heilanstalt für Lungenkranke zu Schömberg, 

O.-A. Neuenbürg. 


Die wechselseitigen Beziehungen zwischen Syphilis 
und Tuberkulose, nebst Bemerkungen über Lungen- 
und Kehlkopfsyphilis an der Hand klinischer Falle 1 ). 

Von 

Dr. 6. Schröder, 

leitender Arzt. 

Mit 2 Tabellen, 2 Kurven, 1 Abb. im Text und 1 Röntgentafel. 

Es lohnt sich, den Beziehungen zweier so ausgesprochen chroni¬ 
scher Infektionskrankheiten, wie sie die Lues und Tuberkulose sind, 
an der Hand eines grösseren Krankenmaterials von neuem nachzu¬ 
gehen, weil die bisherigen Erörterungen über diese Verhältnisse noch 
durchaus nicht zu einem abschliessenden Urteil geführt haben. — 
Wir stossen hier auf Streitfragen, welche die Pathogenese dieser 
Krankheiten, ihren Verlauf, die Diagnose und Therapie gleichzeitig 
berühren. 

Erhöht die syphilitische Infektion die Disposition zur tuber¬ 
kulösen Erkrankung? Die älteren Ärzte haben das allgemein geglaubt. 
„Konstitutionelle und allgemeine Syphilis prädisponieren zur Tuber¬ 
kulose" (Lebert). 

Diesen Standpunkt hat auch schon Laennec eingenommen. Er 
wird zum Teil von den Klinikern der Jetztzeit geteilt. Ich nenne 
nur Penzoldt und Sokolowski. Penzoldt stellt die Lues hin¬ 
sichtlich ihrer Fähigkeit, den Betroffenen empfänglich für die Tuber¬ 
kulose zu machen, gleich mit dem Diabetes. Dagegen stehen andere 
Meinungen. 

So sagte Gerhardt: „Es lässt sich kaum sicher sagen, ob und 
wieviel an dem alten Volksglauben Wahres sei, dass Syphilis in einer 
Art von Elternverhältnis zur Tuberkulose steht.“ 

*) Nach einem für die Versammlung der Tuberkuloseärzte in Stuttgart, 
August 1914, vorgesehenen Vortrag erweitert bearbeitet. 

1 * 
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A. Fraenkel geht noch weiter: „Man darf wohl mit Bestimmt¬ 
heit behaupten, dass die luetische Allgemeininfektion als solche keinen 
disponierenden Einfluss auf das Entstehen der Tuberkulose ausübt.“ 

Es wird aber ohne weiteres zuzugeben sein, dass eine Erkran¬ 
kung, wie die Syphilis, die den ganzen Organismus in Mitleidenschaft 
zieht, die weiter durch die langwierigen, schwächenden Kuren, welche 
sie zur Folge hat, die Widerstandsfähigkeit der Befallenen gegen 
krankmachende Einflüsse herabsetzen muss, auch der Tuberkulose¬ 
infektion Vorschub leisten kann, oder besser gesagt, oft imstande 
sein wird,, eine latente Tuberkulose zu einer klinisch erkennbaren, 
aktiven umzuwandeln. Mit dieser Möglichkeit müssen wir rechnen, 
zumal wenn man die' Beobachtungen pathologischer Anatomen und 
Kliniker — ich nenne nur v. Hansemann, ^otain, de Renzi, 
W. Fischer — berücksichtigt, dass luetische Krankheitsprodukte 
(Gummata, Ulzerationen) einen besonders günstigen Boden für die 
Aufnahme von Tuberkelbazillen zu bilden scheinen. — Dass aber 
andererseits die Erhöhung der Disposition der Luetiker zur tuber¬ 
kulösen Erkrankung nicht von der allgemeinen Bedeutung ist, wie 
man teilweise annahm, das zeigen die Zahlen der Fälle, bei denen 
beide Erkrankungen gleichzeitig festgestellt wurden. Diese Zahlen 
sind bei der grossen Verbreitung beider Infektionskrankheiten wirklich 
recht bescheiden. 

So fand Sokolowski (1. c.) unter 8074 Phthisikern nur 242 Lue¬ 
tiker = 3 °/o. Unter der Gesamtzahl der von uns in Schömberg in den 
Jahren 1899—1914 behandelten Lungentuberkulosen (3748) stellten 
wir 58 mal eine Mischinfektion von Syphilis und Tuberkulose fest 
= l,6°/o. — Zu höheren Werten kamen mit Hilfe der Wasser¬ 
mann sehen Reaktion Letulle, Bergeron undLöpine, die unter 
364 Tuberkulösen im Hospital 64 Fälle mit einer positiven serologi¬ 
schen Reaktion fanden = 17,5°/o. 

Diese Differenzen werden durch die Art des Krankenmaterials 
und die Örtlichkeit, wo es zur Beobachtung kam, erklärt sein. Keines¬ 
falls können Behauptungen von Do minie i und C. Spengler, dass 
die Tuberkulose in der Mehrzahl der Fälle (Dominici spricht von 
80°/o) im Zusammenhang mit erworbener und hereditärer Lues ent¬ 
steht, der Wirklichkeit entsprechen. Beobachtungen von Brock 
in Englisch-Südafrika ergaben zwar, dass 80°7o der Eingeborenen an 
Lues leiden. Dieser Autor glaubt, dass dadurch auch» die Tuberkulose 
ihren verheerenden Einzug unter den Eingeborenen halten konnte. — 
Das wird ein Trugschluss sein. Die Tuberkulose traf eine ihrem 
Erreger gegenüber noch wenig immune Bevölkerung und konnte sich 
daher rapid ausbreiten. — Scherer vermochte auch in unserer 
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Kolonie Südwestafrika keinen Zusammenhang zwischen der Ausbreitung 
der Lues und Tuberkulose zu entdecken. 

Ein disponierender Einfluss der Lues zur Tuberkulose muss an¬ 
genommen werden. Er geht aber bei weitem nicht so weit, dass fast 
jeder Luetiker tuberkulös werden muss. Noch seltener wird ein an 
aktiver Tuberkulose Leidender syphilitisch werden. Er wird mit allen 
Mitteln eine derartig schwere zweite Infektion seinem kranken Orga¬ 
nismus fernzuhalten suchen. Dj^ür sorgen die moderne Aufklärungs¬ 
arbeit in hygienischen Dingen und der Selbsterhaltungstrieb. 

Wir dürfen weiter nicht vergessen, dass die moderne, sehr ener¬ 
gische, möglichst früh einsetzende antiluetische Therapie den zunächst 
dem Vordringen des Tuberkelbazillus günstigen Boden in seinem Sinne 
ungünstig beeinflusst, also der tuberkulösen Disposition entgegen¬ 
arbeitet. 

Treffen sich aber beide Infektionen in demselben Organismus, 
so wird eine Beeinflussung nicht aus bleiben. Wir haben es mit einer 
echten chronischen Mischinfektion zu tun. Über diese Beeinflussung 
ist manches an der Hand kasuistischen Materials behauptet worden, 
das zu den widersprechendsten Ergebnissen führte und unseres Erach¬ 
tens dringend der Revision bedarf. 

Dass der Tuberkelpilz und die Spirochaeta pallida in Symbiose 
leben können un(^ zusammen an pathologischen Produkten zu wirken 
vermögen, ist feststehend. — Es liegen dafür einwandfreie Beobach¬ 
tungen vor. 

Man fand die beiden Erreger in Geschwüren des Larynx und 
der Haut, in gummösen Tumoren der inneren Organe (Lunge, Leber), 
in Drüsen und lupösen Hautveränderungen (cf. die Beobachtungen von 
v. Hansemann, Bering, Fischer, Albrecht, Neisser u. a.). 

Wie beeinflusst nun die Symbiose der beiden Erreger die einzelne 
Krankheit? Hier stehen sich die Ansichten zum Teil schroff gegen¬ 
über. Sie sind vielfach an der Hand unzureichenden Materials ge¬ 
bildet. — Die einen halten die Verbindung der beiden Krankheiten 
für unbedingt verderblich für den befallenen Organismus, wenig¬ 
stens in der Mehrzahl der Fälle. Die Tuberkulose wird ungünstig 
beeinflusst, wenn sie auf luetischem Boden sich entwickelt, oder 
wenn zu ihr eine Lues hinzutritt (v. Sokolowski (I. c.), A. Fraen- 
kel (1. c.), Penzoldt (1. c.), Cornet, Bernheim und Dieupart 
u. a.). 

Eine grössere Gruppe von Autoren glaubt aber dann günstigere 
Verhältnisse für die Tuberkulose annehmen zu müssen, wenn sie 
1. auf dem Boden einer alten latenten Lues entsteht, 2. wenn sie an 
sich chronisch verläuft und eine Lues hinzutritt. Sind beide Prozesse 
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frisch und akut, so werden die ungünstigsten Verhältnisse geschaffen. 
Eine energische Behandlung der Lues soll unter den genannten Be¬ 
dingungen die Tuberkulose günstig mitbeeinflussen. Diese Anschau¬ 
ungen vertraten Riemsdyk, Grasser, v. Weismayr (zit. nach 
Kuthy-Wolff-Eisner S. 138), Font Monteros, Monteverdi. 
Sie stützen sich zum Teil auf Beobachtungen pathologischer Ana¬ 
tomen (Ri nd fl ei sch, Borst), welche angeben, dass ein zur Tuber¬ 
kulose hinzntretender luetischer Prozegß bei seiner Neigung zu sklero- 
sierenden Vorgängen die bindegewebige Einkapselung der Tuberkulose¬ 
herde begünstigen könne. So glaubt sogar R. Osslan, dass bei 
Ossifikationsvorgängen' in den Lungen eine Mischinfektion mit Lues 
eine Rolle spielen kann (ossifizierende metaplastische Form der chroni¬ 
schen Peribronchitis). 

Einen durchaus extremen Standpunkt nimmt*Portucalis ein. 
der nach Beobachtung von 16 Fällen der Meinung ist, dass zur Tuber¬ 
kulose hinzutretende Lues erstere stets' so günstig beeinflusst, dass 
die Prognose durchaus gut wird. Auch die Lues verlaufe gutartiger. 
Er hält es für möglich, Tuberkulöse mit Serum von Syphilitikern der 
Tertiärperiode therapeutisch günstig zu beeinflussen. 

Wir wollen nun untersuchen, ob unsere beobachteten Fälle diese 
Fragen zu klären imstande sind. Wir haben den Vorteil, unsere 
Kranken lange Zeit eingehend studieren zu können. Die Eigenart 
des Prozesses wird also von uns eher erkannt werden, als es in der 
ambulanten oder Hospitalpraxis möglich ist. 

Wir wollen von unseren oben genannten 58 Fällen nur 51 berück¬ 
sichtigen, bei denen die Kur im Jahre 1911 abgeschlossen wurde. 
Die übrigen 7 waren zum Teil 1914 noch in Behandlung. Es kommt 
uns aber vor allem darauf an, neben den erzielten Kurerfolgen die 
Dauererfolge zu bestimmen, die natürlich in erster Linie ein Urteil 
über eine eventuelle gegenseitige Beeinflussung der beiden Infektionen 
gestatten. 

Tabelle I. 


Zahl 

Stadium 

Klinische Form 

Eh hatten 
Tuberkel¬ 
bazillen 
im 

Auswurf 

Es 

hatten 

Fieber 

I. 

11. 

UI. 

fibrös 

infil¬ 

trative 

destr. 

51 

14 

26 

11 

12 

26 

13 

31 

22 


‘27°/o 

51°/o 

22’/o 

24°/o 

50°/o 

26°/o 

61°/o 

; 43°/o 

(283) 

(17,6) 

(50,9) 

(31,5) 




(56,2) 

(63,6) 


Bemerkung. Die eingeklammerten Zahlen beziehen eich auf den Jahrgang 1913. 
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Mittlere 

Kttrdauer 

Kurerfolge: medizinische 

Insgesamt 

Mittlere 

Gewichts¬ 

zunahme 

relativ 

geheilt 

ge¬ 

bessert 

gleieh 

ge¬ 

blieben 

ver¬ 

schlech¬ 

tert 

1 S.- 

storben 

positire 

Erfolge 

negative 

Erfolge 

123 Tage 

21 

8 

'\'l 

8 

2 

29 

22 

8 7» Pfd. 


41°/« 

16°/o 

24°o 

16°/o 

9 

O* 

CO 

57°/o 

43°/« 


(130 , ) 

(45,6) 

(35,7) 

, 

i 

(6,4) 

(9,5) 

(2,8) 

(81,3) 

(18,7) 

(87. Pfd.) 


Bemerkung. Die eingeklammerten Zahlen beziehen sich auf den Jahrgang 1913. 

Auf der Tabelle I sieht man die Kurresultate verzeichnet. Ich 
habe sie verglichen mit den Zahlen des Jahrgangs 1913 (eingeklam¬ 
merte Zahlen). Es fällt zunächst auf, dass nach der üblichen Stadien- 
gruppierung die Fälle mit Lues günstiger liegen. Es äussert sich das 
auch bei Berücksichtigung des Fiebers. 

Von den klinischen Formen überwiegt die infiltrative. Die er¬ 
zielten Erfolge bei fast gleicher Kurdauer traten aber entschieden 
gegen die Fälle des Jahres 1913 zurück. (Gesamtresultat 57% gegen 
81,3°/o.) 

Wir können nicht umhin, für diese Verschlechterung des Resultats 
bei an sich günstiger gelegenen Fällen die Lues verantwortlich zu 
machen. 

In der Tabelle II (S. 8) habe ich nun die 51 Fälle in bestimmte 
Gruppen geteilt, je nachdem die Lues vor oder nach dem Auftreten 
der Tuberkulose bestand, ob es sich um eine latente oder noch aktive 
Syphilis (rezente und tertiäre) handelte. Ohne den Verhältnissen 
Zwang antun zu wollen, macht es den Eindruck, dass bei den latenten 
Formen der Lues die hinzutretende Tuberkulose oder die vorher vor¬ 
handene günstigere Verhältnisse fand, als bei den noch aktiven 
Fällen von Lues (rezenten und tertiären). Aber gross sind die Unter¬ 
schiede nicht. Die Berechnung in Prozenten habe ich bei den kleinen 
Zahlen absichtlich unterlassen. Die Dauererfolge bei unseren Fällen 
(leider erhielt ich von 14 keine Auskunft) stehen aber wieder weit 
unter den bei unserem Gesamtmaterial beobachteten Resultaten (31,4% 
gegen 55,6 °/o des Jahrgangs 1903, von dem wir die Dauerresultate 
seinerzeit genau bestimmten). Abgesehen von dem Überwiegen 
der prognostisch ungünstigeren Formen (infiltrative und destruierende) 
zeigte die Tuberkulose bei unseren Fällen keinen abnormen Verlauf. 
Häufigere Hämoptoen sahen wir nicht, auch nicht bei 2 Fällen, bei 
denen Verdacht auf eine gleichzeitige tertiär-luetische Erkrankung 
der Lunge bestand. 
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Tabelle II. 




Stadium 

Klinische 

Form 

Erfolg der Kur 

Dauererfolg 


Zahl 

















I. 

II. 

Im. 

i 

m 

«© 

u 

Xi 

« 

ät 

c 

destr. 

| üb. | inf. 

u 

« 

• 

« 

Xi j 

guter 

u 

1 ® 
« 

öt c 

k 

® .« 
c 3 

TJ 

O 

• H 

Heilung 

durch 
Lues H 

-- o 

durch a 
Tbc. 

Latente Lues 
vor der 
aktiven Tbc. 

23 

6 

13 

r 

4 

6 

i 

12 

1 

8 

2 

9 

H 

4 

' 

5 

1 

5 

! 

i 

1 

5') 

2 

9 

Latente Lues 
nach der 
aktiven Tbc. 

7 

3 

3 

1 

2 

! 

4 

1 

1 

i 
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Von 14 Fällen erhielten wir keine Auskunft. 


Die Lues wurde in keinem Falle durch die gleichzeitig bestehende 
Tuberkulose ungünstig beeinflusst, im Gegenteil noch aktive Zeichen 
besserten sich und verschwanden grösstenteils unter dem Einfluss 
unserer Therapie. Nur in einem Falle schwerer, von Beginn der Kur 
an maligner tertiärer viszeraler Lues blieb die Besserung aus. 

Von 24 Fällen wurde nur die spätere Todesursache mitgeteilt; 
21 mal erfolgte das Ende infolge progredienter Tuberkulose, nur 3 mal 
durch postluetische Erkrankung (Aneurysma aort., Myokarditis, 
Paralyse). 

Das Ergebnis unserer Untersuchungen und Beobachtungen lässt 
sich also kurz so zusammenfassen. Eine luetische Infektion, 
die einer tuberkulösen voranging oder ihr nachfolgt, 
bedeutet stets eine Verschlechterung der Prognose der 
Tuberkulose. Die Prognose wird besonders dubiös, 

] ) lmal schwerere Arteriosklerose. 

-) 3mal Arteriosklerose, lmal Iritis, lmal Tabes. 

3 ) 2 mal Ersch. der Arteriosklerose. 

4 ) 1 mal Tod durch akute Pneumonie. 
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wenn eine rezente oder tertiäre noch nicht latente 
Lues zur Tuberkulose sich gesellt. Unsere Therapie 
ist aber imstande, bei einfer grösseren Reihe vonFällen, 
die an einer Mischinfektion „Lues und Tuberkulose" 
leiden. Erfolge, selbst Dauererfolge zu erzielen. Sie 
ist im wahrsten Sinne eine konstitutionelle Therapie. 
Sie muss den für das Gedeihen des Tuberkelbazillus 
so günstigen luetischen Boden im antituberkulösen 
Sinne zu bessern suchen, d. h. die Lues so energis*ch an¬ 
greifen, dass sie latent wird und. heilt, sie muss weiter 
in zielbewusster Weise langdauernd für die Erkrankten 
alle erprobten Tuberkulosemittel zur Anwendung 
bringen. 

Wir werden weiter aus Gründen der Prophylaxe 
unseren tuberkulösen Kranken die Gefahren einer lue¬ 
tischen Infektion sehr eindringlich schildern. Der 
Standpunkt, dass eine hinzukommende luetische In¬ 
fektion der Tuberkulose nütze, kann nicht ernst genug 
abgewiesen werden. 

So haben wir entschieden den Eindruck gewonnen,* dass eine 
energische vorangegangene antiluetische Therapie uns noch nach Auf¬ 
treten der Tuberkulose fortgesetzt und wiederholt auch der Tuber¬ 
kulose zugute kam und die immerhin beachtenswerten Erfolge unserer 
Behandlung bei den zumeist schwer Erkrankten mitsch affen half. 

Man begegnet auch heute noch wie zu den Zeiten Leberts der 
Ansicht, dass Quecksilber Tuberkulösen schädlich ist und eine Aus¬ 
breitung der Tuberkulose verursachen kann. Lebert hat dieses 
Vorurteil schon 1874 energisch bekämpft. Er schrieb damals, „dass 
wenn konstitutionell Syphilitische tuberkulös werden oder es schon 
sind, nur die eingreifendste Hg-Kur, oft noch vom inneren Gebrauche 
des Jodkali unterstützt imstande ist, der Krankheit Einhalt zu tun, 
ja mitunter ganz unverhofft Heilung herbeizuführen". 

Nach unseren Erfahrungen sind Warnungen vor der Hg-Jodkur 
bei an aktiver Lungentuberkulose Leidenden, wie sie Riemsdyk 
Sieskind u. a. in neuerer Zeit aussprachen, nicht am Platze. Es 
gibt allerdings auch unter den luetischen Phthisikern gegen Hg- oder 
Jod-Intolerante. Sie sind aber entschieden nicht häufiger, als man sie 
sonst findet. Natürlich wird man im Endstadium der Phthise bei 
schwerster Kachexie keine Hg-Kur mehr beginnen, auch ist der Zu¬ 
stand der Nieren selbstverständlich genau zu kontrollieren. 

Wir empfehlen also die Anwendung des Hg je nach dem Stadium 
der Lues kombiniert mit Jod in energischer, intermittierender Form 
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bei allen dazu geeigneten Fällen von Lues und Tuberkulose; nur 
sollte diese Therapie in einer Anstalt durchgeführt werden, wie auch 
Grass er forderte, wo die durchaus nötige antituberkulöse Be¬ 
handlung in bester Weise gleichzeitig angewandt werden kann. 

Ich will hier nicht auf alle Hg- und Jodpräparate eingehen, jlie 
speziell für die Behandlung der luetischen Phthisiker empfohlen sind. 
Man wird viele anwenden können. Jeder Therapeut wird sich nach 
seinen Erfahrungen richten. Wir gehen im allgemeinen so vor: Bei 
schweren Fällen beginnen wir mit einer vorsichtigen Inunktionskur 
(l 1 /*—2 g pro die, steigend auf 3—4 g). Leichteren Fällen von 
Lungentuberkulose und Syphilis haben wir in der Regel Hydrargyrum 
8älicylicum intramuskulär injiziert in den üblichen Dosen. (Beendigung 
der Kur nach Gabe von J,2 g des Präparates.) Andere Hg-Präparate 
kamen nur selten zur Anwendung. Nur in einem Fall latenter Lues 
erlebten wir eine Intoleranz gegen Hg. Jodpräparate wurden fast 
stets gleichzeitig. gegeben, in einer Reihe von Fällen alter latenter 
Lues, die seit Jahren keine Erscheinungen mehr macht auch allein. 
Es ist uns immer wieder aufgefallen, dass Phthisiker, die gleichzeitig 
luetisch infiziert waren, Jodpräparate im ganzen sehr gut vertragen 
und dass diese Medikation keinen Schaden, wohl aber sehr oft er¬ 
heblichen Nutzen brachte. 

In früheren Jahren gaben wir oft 10°/o Jodipin (3—4 Teel. pro 
die). In einigen Fällen wurde Sajodin (2—3 g pro die) und Jodeisen¬ 
lebertran gegeben. In den letzten Jahren bevorzugen wir die Jod- 
ferratose (enthält 0,3 °/o Jod). Unsere Dosierung ist in der Regel 
dreimal täglich 1 Esslöffel. 

Bei Patienten mit guten Magendarmfunktionen ist von uns 
auch ohne Schaden Jodnatrium oder Jodkali in den üblichen grösseren 
Dosen lange Zeit verabreicht worden. Es ist ratsam, ebenso wie bei 
den Hg-Kuren, mit der Joddarreichung tastend vorzugehen, mit 
kleineren Dosen zu beginnen und langsam zu grösseren überzugehen; 
endlich nach Erreichen einer höheren Gesamtdosis eine Pause in der 
Behandlung eintreten zu lassen. So wird man auf eventuelle Schädi¬ 
gungen leicht aufmerksam. Uns ist aber, wie gesagt, eine ungünstige 
Beeinflussung des tuberkulösen Prozesses kaum vorgekommen. Man 
erkennt den Nutzen weiter aus den oft beträchtlichen Gewichts¬ 
zunahmen (mittlere Zunahme unserer 51 Fälle S 1 /* Pfd.). Bei schweren 
Fällen kann man auch einen Versuch mit den Sublimatbädern machen, 
die Seifert warm empfiehlt. 

Es wird aufgefallen sein, dass ich noch mit keinem Worte das 
Salvarsan erwähnt habe. Die Behandlung unserer 51 Fälle ist mit 
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dem Jahre 1911 abgeschlossen worden. Damals war man sich iiber 
die Verwendung des Salvarsans bei der luetischen Phthise noch durch¬ 
aus nicht einig. Man kann heute sagen, dass die Ansichten über die 
Frage, ob man Phthisikern, die gleichzeitig eine Lues haben, unbe¬ 
denklich Salvarsan in den üblichen Dosen zuführen darf, noch immer 
geteilt sind. Jedenfalls ist Vorsicht am Platze. Einige Urteile und 
Beobachtungen aus der neuen Salvarsanliteratur möchte ich anführen. 
Wechselmann schreibt in seiner Pathogenese der Salvarsantodes- 
falle: „Eine gewisse Gefahr scheint latente Meningealtuberkulose zu 
bieten, wie einige Todesfälle von Finger beweisen. Bei Tuberkulösen 
mit Kopfschmerzen soll man daher stets das Lumbalpunktat genau 
untersuchen, um differentialdiagnostisch Lues und Tuberkulose zu 
ergründen . u Schmitt, der selbst Fälle von florider Phthise Sal- 
varsan ertragen sah, macht aber auf die starken örtlichen Reaktionen 
in den tuberkulösen Herden aufmerksam, die zu Hämoptoen, ja sogar 
zur Miliartuberkulose führen können. Er warnt daher vor zu grossen 
Dosen. Herxheim er erwähnt 4 Fälle, bei denen es von einer tuber¬ 
kulösen Drüse zur miliaren Aussaat und zum Tode kam. Treupel, 
für den eine allgemeine Tuberkulose keine Kontraindikation für Sal- 
varsananwendung bedeutet, glaubt aber, dass das Mittel eine latente 
Tuberkulose zum Aufflackern bringen kann. Bei Larynxsyphilis 
kompliziert durch Tuberkulose sah man nach Salvarsan sehr starke 
Reaktionen und rapide Verschlimmerung der Tuberkulose (zitiert nach 
Seifert [1. c.]). Wenn man weiter bedenkt, dass bei den meisten 
Phthisikern, deren an sich schweres Leiden durch eine luetische In¬ 
fektion besonders ungünstig kompliziert ist, mit Veränderungen des 
Herzens und der Gefässe—Letulle, Bergöron und Löpine (1. c.) 
erwähnen das häufige Vorkommen von Aortitis bei diesen Patienten — 
gerechnet werden muss, dass Schädigungen des Zentralnervensystems 
durch die chronische Tuberkulose viel häufiger sind, als wir klinisch 
erkennen können, wenn wir endlich die heftigen Lokalreaktionen, die 
das Salvarsan in den tuberkulösen Herden verursachen kann, berück¬ 
sichtigen, ein Ereignis, das wir bei der Tuberkulinbehandlung im 
allgemeinen ängstlich vermeiden, so ist eine zurückhaltende Stellung¬ 
nahme dem Mittel gegenüber für den Tuberkulosearzt geboten. 

Wichtig sind auch die Beobachtungen von Kall, der bei schwe¬ 
reren Fällen von Tuberkulose schon nach kleinsten Salvarsangaben 
(0,05 Salvarsan = 0,075 Neosalvarsan) eine Schädigung des Blutbildes, 
Abnahme des Hämoglobins und der roten Blutzellen beobachtet. 

Nun liegen allerdings auch eine Reihe von Mitteilungen vor, 
die die Gefahren des Salvarsans für den Tuberkulösen geringer er¬ 
scheinen lassen. 
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Sieskind (1. c.) wandte Arsenobenzol bei Phthisikern aller 
Stadien an; auch bei Hämoptoikern, und sah keinen Schaden, mahnt 
aber doch zur Vorsicht und empfiehlt mit kleinen Dosen zu beginnen 
(0,25—0,3—0,5—0,6). Klokow injizierte bei 12 Fällen von luetischen 
Phthisikern 0,2—0,6 Salvarsan. Die Patienten waren kräftige Per¬ 
sonen mit gesundem Herzen und intakten Nieren. Er hatte gute 
Resultate, sah sogar- in 3 Fällen eine Besserung des Lungenleidens. 

Französische Autoren: Jeanselme, Verne 8, Bloch, Renon, 
Bernard und Paraf — hatten bei Behandlung mit Salvarsan, be¬ 
sonders bei den leichteren Fällen von Lungentuberkulose und Lues 
guten Nutzen. Auch die Tuberkulose soll günstig beeinflusst werden. 
In schwereren Fällen fehlte die günstige Wirkung. Neosalvarsan wird, 
weil gefahrloser, besonders gelobt. 

Auf Grund unserer Erfahrungen, die in den letzten Jahren noch 
durch eine Reihe weiterer behandelter Fälle, welche in diesem Aufsatz 
nicht berücksichtigt sind, vertieft wurden, stehen wir jetzt der An¬ 
wendung des Salvarsans folgen dermassen gegenüber: seiner geringeren 
Giftigkeit wegen wenden wir ausschliesslich Neosalvarsan an und 
geben ea nur Patienten, deren Ernährungszustand noch befriedigend 
ist, die höheres Fieber nicht zeigen und deren Lungenprozess — dieses 
halten wir für das Wichtigste — unter die klinische Form der zur 
Schrumpfung neigenden, fibrösen Tuberkulose einzurechnen ist. Es 
müssen weiter Komplikationen seitens des Herzens, der Gefässe und 
des Nervensystems fehlen; auch ist die Funktion der Nieren zu beob¬ 
achten. In manchen Grenzfällen haben wir zunächst mit einer milden 
Hg-Jodkur angefangen und die Salvarsanbehandlung bei eingetretener 
Erholung angeschlossen. Diese Indikationen für das Salvarsan können 
wir an der Hand dreier kürzlich erlebter Fälle trefflich erläutern. 

Fall 1. Es handelte sich um eine offene Lungentuberkulose II. Stadiums, die 
fieberlos verlief und deutlich zur Schrumpfung neigte. Es bestand daneben eine 
latente, alte Lues mit noch stark positivem Wassermann. "Wir kombinierten in 
diesem Falle eine Hg-Inunktions-Jodkur mit Neosalvarsan und gaben im ganzen 
3,8 g intravenös. Das Mittel wurde sehr gut vertragen und störte die Heilung 
der Tuberkulose nicht, schien sie, im Gegenteil, zu begünstigen. 

Fall 2. 32jährigter Mann, der bereits seit Jahren an chronischer Tuberkulose 
der Lungen litt, die entschieden zur Schrumpfung und fibrösen Umwandlung der 
Herde neigte (rechts und links Stadium II; beide Oberlappen, vor allem der rechte, 
waren ergriffen). Nach einer erfolgreichen Kur in der hiesigen Heilanstalt in den 
Jahren 1916—17 Wiederaufnahme der Arbeit. Einigö Monate nach Beginn der 
Tätigkeit luetische Infektion, die zu einem Rückfall der Tuberkulose der Lungen 
führte. Es trat hohes Fieber ein, die Krankheitsherde wurden akut reaktiviert, 
Vermehrung des Auswurfes, Gewichtsabnahme, zunehmende Kurzatmigkeit. Bei 
der Neuaufnahme fanden wir den Kranken erheblich reduziert; der Wassermann 
war stark positiv. Über den Oberlappen, vor allem rechts, hörte man wieder 
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reichliche, flüssige Geräusche. Im Auswurf Tuberkelbazilleu. Die Temperatur 
war labil, aber nicht direkt febril. Komplikationen seitens anderer Organe fehlten. 
Da die Tuberkulose sich bei der ersten Kur als relativ gutartig gezeigt hatte, 
wurde in vorsichtiger Weise eine Salvarsan-Quecksilberbehandlung eingeleitet bei 
innerlicher Gabe von Jodeisen. Überraschende Besserung, Zunahme des Gewichtes, 
normal werdende Temperaturen, deutlicher Rückgang auch der aktiven tuber¬ 
kulösen Erscheinungen über den Oberlappen der Lungen. Nach Abschluss der 
Salvarsan-Quecksilberkur negativer Wassermann. 

Fall 3. Bei einem schwächlichen Mann mit aktiver, offener Lungen- und 
Kehlkopftuberkulose, die sich auf altem, luetischen Boden angesiedelt hatte 
(Wassermann stark positiv), war vor Beginn der Anstaltskur von anderer Seite 
Hg + Neosalvarsan in den üblichen Dosen angewandt. Diese Kur hatte entschieden 
eine rapide Ausbreitung der Tubeikulose in den Lungen und im Kehlkopf zur 
Folge, die bald nach der Aufnahme des Kranken zum Exitus fühlte. 

Wir gehen jetzt bei unseren zur Salvarsanbehandlung geeigneten 
Fällen in der Regel folgendennassen vor: 

Es wird wöchentlich einmal 0,3—0,45 Neosalvarsan intravenös 
gegeben (bei Grenzfällen, die obige Indikationen nicht ganz erfüllen, 
fängt man zweckmässigerweise mit noch kleineren Dosen an). Gleichzeitig 
wird nach den oben geschilderten Grundsätzen Hg und Jod gegeben. 
Gesamtdosis: Neosalvarsan 3—4,5 g, Hg-salicyl. 1—1,2 g.. Diese Kur 
wird dann nach den Neisserschen Vorschriften in mehreren Jahren 
etappenförmig wiederholt. Es ist stets dringend zu empfehlen, sie 
mit einer strengen antituberkulösen Therapie in geschlossener Anstalt 
zu vereinen. 

Wie sollen wir uns der Wasser m annsehen Reaktion gegenüber 
stellen? Es gibt Fälle, bei denen weder anamnestisch noch klinisch 
Anzeichen von einer luetischen Begleitinfektion zu ermitteln sind, bei 
denen wir aber aus mancherlei Symptomen, ferner aus dem Sitz der 
Veränderungen in der Lunge (Lungensyphilis + Tuberkulose) Verdacht 
auf eine früher überstandene oder noch nicht ganz erloschene Syphilis 
haben müssen. Soll man nun in solchen Fällen, auch dann, wenn 
der Wassermann negativ ist, Salvarsan-Quecksilber geben? Von 
mancher Seite wurde ja dem Salvarsan eine direkte Heilwirkung auf 
tuberkulöse Prozesse zugesprochen. Ich glaube, dass diese Heilwirkung 
nur bei Fällen eintritt, die eben gleichzeitig an den Folgen einer 
luetischen Infektion leiden. Salvarsan bei rein tuberkulösen Fällen 
anzuwenden, halten wir nicht für angezeigt, da die Gefahren des 
Mittels zu gross sind. Es sind, wie wir oben schon andeuteten, Aus¬ 
breitung der Tuberkulose in den Lungen, vor allem aber auch Hämo¬ 
ptoen nach Gebrauch von Salvarsan mehrfach beobachtet worden. 
Bei reinen Tuberkulosefällen haben wir, wenn wir ein Arsenpräparat 
geben wollen, jetzt in dem Solarson ein sehr wirksames und durchaus 
ungefährliches Präparat. Besteht aber der Verdacht auf luetische 
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Begleitinfektion, dann kann oft mit grossem Nutzen ein Versuch mit 
kleinen Dosen Neosalvarsan gemacht werden. Wir erlebten dafür in 
letzter Zeit einen sehr interessanten Fall. 

Es handelte sich um eine Patientin mit ausgedehnten tuberkulösen Verän¬ 
derungen in beiden Oberlappen, in denen schon kleinere Zerstörungen, vor allem 
rechts, eingetreten waren. Es bestand weiter eine sehr hartnäckige, chronische 
Begleitbronchitis. Im Urin Spuren von Eiweiss, spärliche Nierenepitbelien, feine 
hyaline Zylinder, rote Blutzellen; Blutdruck leicht erhöht. Die Temperatur war 
dauernd subfebril. Erholung trat nicht ein. Wegen der Miterkrankung der Nieren * 
wurde die Kranke von uns in die medizinische Klinik nach München verlegt. 
Von dort erhielten wir die Mitteilung, dass man wegen der vorhergegangenen 
Fehlgeburten trotz des negativen Wassermanns einen Versuch mit Salvarsan 
gemacht habe, der zu gutem Ergebnis führte; das Fieber verschwand, der All¬ 
gemeinzustand besserte sich erfreulich, das Gewicht stieg. Die sehr dichten 
katarrhalischen Geräusche über den Lungen verschwanden nahezu, das Sputum 
wurde spärlicher, enthielt keine Tuberkelbazillen mehr. In diesem Falle ist un¬ 
bedingt anzunehmen, dass eine luetische Begleitinfektion trotz negativen Wasser¬ 
manns vorhanden war, deren sachgemftsse Therapie dann zu dem gutem Kur¬ 
ergebnis führte. 

Der Fall lehrt, dass man bei verdächtiger Anamnese und vor 
allem bei atypischem Verlauf der Lungentuberkulose an eine luetische 
Begleitinfektion denken muss und dass in solchen Fällen eine anti¬ 
luetische Therapie auf der Grundlage unserer oben angeführten Indi¬ 
kationen sehr erfolgreich sein kann. 

Wir wollen nun noch eine Reihe von Fällen anführen, welche 
klinische Zeichen einer reinen Lungen- und Larynxlues boten. Sie 
sind selten und haben ein besonders grosses klinisches und praktisches 
Interesse, zumal sie oft ätiologisch nicht leicht zu deuten sind. — 
Mischformen von Lungentuberkulose und -lues kommen wohl häufiger 
vor (vgl. den zuletzt beschriebenen Fall). Hier klärt eine spezifische 
Therapie oft gut auf. So sahen wir bei mehreren unserer Fälle 
schnellen Rückgang einer rechtsseitigen Mittellappeninfiltration. Hier 
pflegt sich die Lungenlues mit Vorliebe einzunisten. 

Reine Fälle von Lungen- und Larynx-Lues kommen nach den 
Beobachtungen der pathologischen Anatomen mit Sicherheit vor. Die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen, welche die Lues im Kehl¬ 
kopf und in den Lungen macht, setze ich als bekannt voraus. Es 
handelt sich entweder um eine gummöse oder fibrös-schrumpfende 
Form. Treten nun bei einem Syphilitiker Lungensymptome auf, so 
muss an die Lungensyphilis gedacht werden. Sie kann sogar bei 
Fehlen aller sonstiger aktiven luetischen Erscheinungen im Tertiär¬ 
stadium der Krankheit isoliert auftreten. Blutungen, Fieber, Nacht- 
schweisse, eiteriges Sputum, Brustschmerzen, Dyspnoe, alles kann eine 
Tuberkulose Vortäuschen. Differentialdiagnostisch kommt aber fol- 
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gendes in Betracht: Das Fehlen der Tuberkelbazillen im Sputum, der 
oft noch relativ gute Ernährungszustand des Betroffenen trotz Fieber 
urfd sonstiger bedrohlicher Symptome/* Lokal finden wir über ganzen 
Lappen, besonders über dem rechten Mittellappen und den unteren 
Lungenabschnitten, oft ausgedehntere Dämpfungen, leise unbestimmt 
hauchendes Atmen und auffallend spärliche Rhonchi. Die Tuberkulin¬ 
proben sind differentialdiagnostisch nicht voll zu verwerten, da sie 
auch bef rein Syphilitischen positive Reaktionen zeigen können (s. auch 
Nicolas, Favre und Char- 
let). Syphilitiker, die gleichzeitig 
aktiv tuberkulös sind, zeigen oft 
eine sehr starke Kutanreaktion. 

Das nebenstehende Bild zeigt 
sie bei einem tuberkulösen Ter¬ 
tiärsyphilitiker. Es war deut¬ 
lich zur Nekrose und Lymph¬ 
adenitis gekommen. 

Das Sputum ist in der Regel 
schleimig-eiterig. C. Spengler 
will aus der Beschaffenheit der 
Kerne der Sputumzellen Lues 
erkennen. Das ist wohl sicher 
nicht möglich. Spirochäten im 
Auswurf zu finden ist uns nicht 
gelungen. Der Auswurf kann 
Blut, selbst Gewebsfetzen ent¬ 
halten. Im Verlauf der Lungen¬ 
syphilis kommt es oft zur Lungen¬ 
schrumpfung, aber nicht zur Ka¬ 
vernenbildung. Die Pleura ist 
häufig deutlich beteiligt. Die Röntgenbilder haben manches Eigen¬ 
artige an sich: dichtere Schatten, welche vorwiegend in der Gegend 
des rechten Mittellappens lokalisiert sind (gummöse Prozesse), breite 
Schattenstränge in der Regel vom rechten Hilus seitwärts und zum 
unteren Lungenfeld zu verfolgen, oft keilförmig in das mittlere und 
untere Lungenfeld vorspringend (Schrumpfungsprozesse), dabei Fehlen 
von isolierten weichen Herdschatten, Kavernenbildern, Freisein des 
oberen Lungenfeldes (vgl. auch Kaiser, Fortschritte auf dem Gebiete 
der Röntgenstrahlen XXII, 2—1914/15). Kaiser zeigt in seinem be¬ 
schriebenen Falle die rasche Änderung des für Lues charakteristischen 
Röntgenbildes nach antisyphilitischer Therapie. Man sieht also mehr¬ 
fach Übereinstimmung mit Tuberkulose, aber auch manche Ver- 



Fig. 1. 

Pirquetreaktion bei einem tuberkulösen 
Syphilitiker. 
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schiedenheiten: Sitz des Prozesses, Eigenart der physi¬ 
kalischen Phänomene, Sputumbefunde, Röntgenbilder. 

Ausschlaggebend ist oft 
das Ergebnis der serologi¬ 
schen Probe (Wassermanns 
Reaktion) und die Wir¬ 
kung der antiluetischen 
Therapie. Unsere Fälle 
von reiner Lungensyphilis 
charakterisieren sich kurz 
folgendermassen: 

Fall 1. A. B., 30 Jahre 
alt, männlich. Vor 9 Jahren 
Ulcus durum. Seit 1905 an¬ 
haltendes Fieber, Lungener¬ 
scheinungen, antituberkulöse 
völlig erfolglose Behandlung. 
Aufnahme im Sommer 1909 
mit hohem hektischem Fieber. 
Lungenbefund: Über den 
9 Spitzen, besonders rechts, 

| leichte Dämpfung, rauhes In- 

W spirium, leises Knistern, be¬ 

sonders rechts oben; rechts 
hinten unten und über rechtem 
Mittellappen leises Reiben 
(Pleqra). Spfirliches, schleimig¬ 
eiteriges Sputum enthielt keine 
Tuberkelbazillen. Pirquets 
reaktion angedeutet. Die 
Röntgenaufnahme (vgl. Tafel 
Abb. 1) ergab: Spitzenfelder 
frei, starke Verbreiterung der 
rechtsseitigen Hiluszeichnung, 
von der aus zapfenförmig seit¬ 
wärts und nach unten vor¬ 
springende Schatten zu sehen 
waren. Zum unteren Lungen¬ 
feld rechts gleichfalls ver¬ 
breiterte Gefässbronchien- 
schatten. Zwerchfellkuppe 
rechts uneben, wellenförmig, 
mehrfach zeltförmig hochge¬ 
zogen. Links kleinere Drüsenschatten in der Hilusgegend, sonst o. B. Anamnese 
ergab zunächst nichts. Nach einigen Wochen trat eine Anschwellung des Sternal- 
ansatzes der linken Klavikel ein. Nach nochmaliger gründlicher Ausfrage gab 
Patient die frühere luetische Infektion zu; man hatte ihm ärztlicherseits einge¬ 
schärft, er dürfe sie nicht angeben, sonst würde er mit Hg behandelt und seine 
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Tuberkulose rapid verschlimmert. — Aus der Temperaturkurve des Kranken 
(Kurve 1) ersieht man den schnellen Nutzen antisypolitischer Behandlung (Hg- 
Jodkur). Patient kam entfiebert, mit 22 PFund Gewichtszunahme geheilt zur 
Entlassung. Über den Spitzen waren keine Rhonchi mehr zu hören. Die Atmung 
war rauh-vesikulär. 

Schlussbemerkung. Nach dem physikalischen und besonders dem 
Röntgenbefunde, vor allem aber auf Grund der schnellen, erfolgreichen antilueti¬ 
schen Therapie war dieser Fall als reine Lungensyphilis anzusprechen. 

Fall 2. 0. S., 58 Jahre alt, männlich. Bei der Aufnahme im Juni 1914 
leichtes Fieber, allgemeine Schwäche, Anämie. Hautulzera über rechtem Schläfen¬ 
bein, pigmentierte, leicht schuppende Hautstellen an der Beugeseite des linken 
Unterarmes, in linker Axilla strahlige Narbe. Infiltration des rechten Oberlappens: 
Dämpfung, leises, unbestimmt hauchendes Atmen, zerstreutes Knistern; auch links 
über Apex gleicher Befand. Im stark eiterigen, reichlichen Sputum. Blutbeimen¬ 
gungen, keine Tuberkelbazillen, auch nicht nach der Antiforminmethode zu finden. 



Pirquet schwach positiv. Röntgenaufnahme der Brustorgane: Verschleierung der 
Spitzenfelder, besonders rechts. Sehr dichte, intensive Schattenbildung vom 
rechten Hilus aus nach unten und bis zur Thoraxwand zu verfolgen. Links ver¬ 
breiterte Hiluszeicbnung. Herz: quergestellt. Stark vorspringender Aortenbogen 
(Sklerose). Das*Sputum wurde auf Meerschweinchen subkutan verimpft, Resultat: 
negativ, keine Tuberkulose. Wassermanns Reaktion sehr stark positiv. Der 
Verdacht auf Lungensyphilis war also sehr stark. Nochmalige gründliche Aus- 
frage des Kranken ergab das Geständnis der luetischen Infektion vor 29 Jahren 
Einleitung einer Hg-Inunktionskur, kombiniert mit Kal. jodat. Guter Erfolg: 
Abfall des Fiebers (vgl. Kurve 2), Gewichtszunahme 10 Pfund, Schwinden von 
Husten, Sputum, Dyspnoe. Ausheilung der Kopfulzera. Bei der Entlassung des 
Kranken aus der Anstalt war eiti Rückgang aller aktiven Lungenerscheinungen 
festzustellen: rechtsseitige Oberlappenschrumpfung, links über der Spitze rauhes 
Atmen, nur hie und da trockenes Knacken, im Auswurf dauernd keine Tuberkel¬ 
bazillen. » Es wurden im ganzen 96,0 Unguentum cinereum + 125,0 Jodnatrium 
verabreicht. Eine zweite Röntgenaufnahme nach der spezifischen Behandlung 
ergab (vgl. Abb. 2 d. Tafel): Schattenbildung über den Spitzen aufgehellt, des¬ 
gleichen dichter Herdschatten vom rechten Hilus aus wesentlich zurückgebildet, 
erreicht jetzt die Thoraxwand nicht mehr. Seine Umrandung ist besonders nach 
Beiträge rer Klinik der Teberkelose. Bd. 39 . H. 1. 2 
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unten sehr scharf begrenzt und auch nach der Spitze sch&rfer geworden. Links 
gleich. Stark vorspringender Aortenbogen. Herz quergestellt und nach rechts 
mit den Mediastinalorganen verzogen. 

Zusammenfassung. Der Fall lag also klar: Aktive Tuberkulose war 
nicht nachzuweisen. Nach den Erscheinungen, dem Verlaufe und vor allem auch 
nach den Röntgenbildern musste mit Sicherheit eine reine Lungensyphilis ange¬ 
nommen werden. Bei der ausgesprochenen Neigung zur Schrumpfung handelte 
es sich auch in diesem Falle wieder um die fibröse hronchitische Form. 

Fall 3. Herr D., 38 Jahre alt, Kaufmann. Hinsichtlich Tuberkulose durch 
die Mutter belastet. Schwächliches Kind, machte alle Kinderkrankheiten durch. 
Stets Neigung zu Erkältungen, angeblich als Kind schon Lungenspitzenkatarrh 
durcbgemacht. Trieb im Entwickelungsalter Missbrauch mit Alkohol und Tabak, 
überanstrengte sich im Beruf. Angeblich im 20. Lebensjahr von neuem Lungen¬ 
spitzenkatarrh. Verlor den Husten nie ganz. Mehrfache geschlechtliche Infek¬ 
tionen vor 6, 4 und 3 Jahren (angeblich nur Gonorrhöe). Bei der Aufnahme 
fanden wir doppelseitige Lungenspitzenveränderungen; besonders über den Hilus- 
prozessen war der Schall am stärksten verkürzt. Über beiden Unterlappen zähes, 
feuchtes Rasseln und Rhonchi. Von den Hilus abwärts hörte man auch am deut¬ 
lichsten verschärftes, fast bronchiales Atmen, während über den Spitzen die 
Atmung rauher war, Rhonchi hier fast fehlten. Herz: o. B. Am Rande des 
Kehldeckels tiefer, narbiger Defekt, auf dem nur an der Aussenfläche eine 
schmierig belegte ulzerierte Stelle zu sehen war. Im Auswurf sind auch mit 
Antiformin keine Tubetkelbazillen zu finden. Urin: o. B. 

Es bestand ein rnässig hohes, kontinuierliches Fieber. Der Kehldeckelprozess 
liess sofort den Verdacht auf Syphilis aufkommen. Die Wassermannreaktion war 
stark positiv. Anamnestisch konnte der Kranke über den Zeitpunkt der Infektion 
nichts Näheres angeben. Eine antisyphilitische Behandlung hatte noch nicht 
stattgefunden. Es wurde eine Kur mit Neosalvarsan begonnen und zwar wöchentlich 
einmal 0,5, weiter eine energische Schmierkur angefangen (pro die 3,0 ung. einer.). 
Innerlich gaben wir grössere Dosen Jodferratose. Der atypische Befund über 
den Lungen liess auch das Bestehen einer Lungensypbilis neben einer alten, 
relativ au9geheilten Lungenspitzentuberkulose vermuten. Die Röntgenaufnahme 
.(Abb. 3 d. Tafel) ergab dann einen für Syphilis nicht uncharakteristischen Befund: 
Spitzenfelder relativ hell. Rechte Spitze etwas verschleiert. In den oberen Lungen¬ 
feldern keine deutliche Herdschattenhildung, vielleicht etwas verbreitet te Gefäss- 
bronchienschattenzeichnung. Luftröhre in den unteren Abschnitten nach rechts 
etwas verzogen. Von dem verbreiterten Hilusschatten ausgehend deutliche, be¬ 
sonders rechts unten sichtbare Herdschatten, die beiderseits zum unteren Lungen¬ 
feld hin und wieder besonders rechts fächerartig zur Thorax wand zu ver¬ 
folgen sind. Stark verbreiterte Gefässbronchienschatten im rechten unteren 
Lungenfeld. Zwerchfellkuppe hier neben der Wirbelsäule zeltförmig hochgezogen, 
im ganzen abgeflacht. Auch an gleicher Stelle der linken Zwerchfellkuppe zelt- 
förmige Hochziehung, von hier aus schleierhafter Schatten zum Herzen zu ver¬ 
folgen. Aortenbogen stark vorspringend. Herz sonst o. B. 

Vor allem war der Einfluss der antisyphilitischen Behandlung auf die Lungen¬ 
prozesse unseres Erachtens beweisend dafür, dass wir es mit einem syphilitischen 
Prozess in den unteren Lappen beider Lungen, vor allem rechts, zu tun hatten. 
Der Katarrh ging sehr rasch zurück, die Atmung wurde rauher, man hörte bereits 
nach 1 Monat unserer Behandlung nur noch leises, trockenes Knacken. Tuberkel¬ 
bazillen wurden nie gefunden. Das Fieber ging sehr rasch zurück, der Kranke 
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entfieherte sich dauernd. Leider wurde die Kur aus geschäftlichen Gründen zu 
früh abgebrochen. Der Kranke liess sich dann im Juli 1916 von neuem hier 
aufnehmen. Der Lungenbefund war wenig verändert (alte Spitzenretraktion, 
mässig reichlicher, zäher Katarrh in beiden Unterlappen). Das Ulcus am Kehl- 
deckelrand war aber tiefer geworden, schmierig belegt, mit scharfen, wie mit 
dem Locheisen ausgeschlagenen Rändern. Im Auswurf auch diesmal keine 
Tuberkelbazillen (Antiformin). Der Kranke wurde dann zur Durchführung einer 
neuen, energischen antisyphilitischen Kur einer Spezialklinik überwiesen. 

Zusammenfassung. Wir haben es hier nach der Vorgeschichte und 
dem Untersuchungsbefund mit einer alten, abgeheilten Lungenspitzentuberkulose 
zu tnn gehabt und einer frischen Lungensyphilis, die jedenfalls von den Tracheo- 
bronchialdrüsen aus beiderseits die Hilusgebiete und Unterlappen der Lungen 
befallen hatte. Weiter bestand eine am Kehldeckel isolierte Kehlkopflues. — Die 
Neigung des Prozesses, die unteren Lappen der Lungen, vor allem der rechten 
Lunge zu befallen, war auch hier wieder das für Lues Kennzeichnende. 

Die Diagnose der Larynxsyphilis ist oft noch schwieriger mit 
Sicherheit.zu bestimmen, als die der Lungenlues. Nach Strand berg 
ist die Differentialdiagnose zwischen Lues und Tuberkulose der Schleim¬ 
häute der oberen Luftwege meist nur ex juvantibus zu stellen. — Die 
Syphilis des Kehlkopfes ist relativ selten. Ihr Sitz bevorzugt den 
Rand und die vordere Fläche des Kehldeckels. Die luetischen Tumoren 
sind zumeist rot und sehr scharf begrenzt, die Umgebung ist irritativ 
rot. Die Ulzerationen sind gross und tief mit geschwollenen, unter¬ 
minierten Rändern und schmutzigem, speckigem Boden. Die Ulzera 
sind oft wie mit dem Locheisen herausgeschlagen. Wir sahen einige 
weitere solcher Fälle vx>n Larynxlues. 

Fall 1. F. B., weiblich, 34 Jahre alt. Anamnestisch: Mann hat eine Ge¬ 
schlecht skrankheit gehabt, sie selbst vor 3—4 Jahren Ulcus am Bein. Wasser¬ 
mann war aber kurz vor Eintritt in die Anstalt negativ. Befund: Heiserkeit, 
starke Schluckschmerzen. Atemnot, Stridor, kein Fieber, wenig Sputum ohne 
Tuberkelbazillen, guter Ernährungszustand, leichte Verdicbtungserscheinungen 
über beiden Lungenspitzen. Larynxbild: Oedema laryngis; hochrote, geschwollene 
Schleimhaut der Epiglottis, des Aditus laryngis, besonders der Aryknorpel. 
Stimmlippen frei, beweglich, auf der Hinterwand grosses, grau-schmutzig belegtes 
Ulcus. Von neuem angestellte serologische Prüfung ergab stark positive Wasser¬ 
mann sehe Reaktion. Nach Jodkali und einigen Injektionen von Hydrargyrum 
salicylicum Rückgang der schweren Entzündungserscheinungen im Laiynx, die 
fast zum Glottisverschluss geführt hatten: Ausheilung des Ulcus, völliges Schwinden 
der Ödeme. Die spezifische Kur konnte nicht beendet werden, da die Patientin 
vorzeitig die Anstalt verliess. Nach späteren Nachrichten über die Kranke hielt 
die Heilung stand. 

Fall 2. Herr C. W., Kaufmann, 62 Jahre alt, hinsichtlich Tuberkulose 
nicht belastet, entstammt einer gesunden Familie. Als Kind stets gesund. Wurde 
wegen luetischer Infektion militärfrei. Anscheinend keine nntisyphilitische Be¬ 
handlung durchgemacht. Im Juni 1914 blieben nach Erkältung Husten und Aus- 
wurf zurück. Wochenlang Halsschmerzen, Heiserkeit, sonst keine Störungen. 
Bei der Aufnahme fanden wir über den oberen Lungen, rechts deutlicher als 
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links, leichte Schallverkttrzung, rechts verlief die Dämpfung bis unten; Lungen¬ 
ränder tiefstehend, mässig verschieblich. Atmung über dem rechten Oberlappen 
unbestimmt hauchend, hier mässig reichliches Knattern und Giemen. Die ka¬ 
tarrhalischen Geräusche wurden am dichtesten über beiden Unter¬ 
lappen, besonders rechts, gehört. Herz nicht verbreitert, o. B. Periphere 
Arterien leicht rigide. Röntgenbild (vgl. Abb. 4 d. Tafel): Rechte Thoraxseite ge¬ 
schrumpft, Luftröhre nach rechts etwas verzogen. Rechts stark verbreiterte Hilus 
Zeichnung. Vom Hilus aus breite, scharf umränderte Schattenstränge zum unteren 
Lungenfeld und seitlich.schräg nach oben ziehend zu verfolgen. Nirgendwo deutlich^, 
weiche Herdschatten, wie man sie bei Tuberkulösen sieht. Spitzenfelder frei, obere 
Aperturen eng. Verknöcherung des Ansatzes der 1. Rippe ans Sternum mit deutlicher 
Gelenkbildung an der Knochenknorpelgrenze. Links o. B„ vielleicht kleine Drüsen¬ 
schatten im Hilusgebiet. Aortenbogen etwas vorspringend. Im Kehlkopf waren 
beide Stimmbänder in dem hinteren Drittel verdickt, die Spitzen dieser Infiltrate 
ulzeriert, Ulzera schmierig grau belegt. Im Auswurf keine Tuberkelbazillen, auch 
nicht nach Antiforminanweudung nachweisbar. Wassernjann negativ. Wir gaben, 
da der Verdacht auf Lungen- und Kehlkopfsyphilis nach dem Befunde des Kehl¬ 
kopfes und der Lungen sehr rege war, zunächst Jodferratose dreimal täglich 
1 Esslöffel, dann Natrium jodatum 2,0 pro die. Auf diese Medikamente gute und 
rasche Rückbildung aller Erscheinungen. Der Katarrh in den Lungen, vor allem 
in den Unterlappen, bildete sich sehr rasch zurück. Der Entlassungsbefund war 
folgender: Über den oberen Lungen Schallaufhellung. Atmung hier raub, auch 
über den unteren Lungenabschnitten rauhes, holperiges Atmen. Über den unteren 
Lappen, vor allem rechts, nur noch spärliche, giemende Rhonchi. Kehlkopfbefund: 
Stimmlippen gerötet, am hinteren Ansatz leicht verdickt, nicht mehr ulzeriert. 

• Dauernde Fieberlosigkeit, sehr gutes Allgemeinbefinden. Es wurden innerlich 
nur 5 Flaschen Jodferratose und 19 mal 800,0 Jodnata-Lsg. 10:800 gegeben. 
Leider brach der Kranke aus geschäftlichen Gründen die Kur vorzeitig ab. 

Es war also hier wohl mit Sicherheit durch den Verlauf und die Einwirkung 
des Jodes die Diagnose: Kehlkopf- und Lungensyphilis zu stellen, die ja, wie wir 
sahen, nach dem klinischen Bilde äusserst naheliegend war. 

Fall 3. Herr B., 23 Jahre alt, hinsichtlich Tuberkulose nicht belastet Als 
Kind häufig Erkältungen, Kinderkrankheiten, sehr rasches Längenwacbstum. 
Wegen allgemeiner Körperschwäche dienstfrei. Gibt an, Ende Juli 1914 sich 
luetisch infiziert zu haben. Machte dann eine energische Injektionsbehandlung 
mit Hg. salicyl. durch. Primärer Affekt nach der 3. Injektion geheilt, aber bereits 
im August stellten sieh Halserscheinungen ein. Hautsymptome nach der 18. In¬ 
jektion (papulo-nekrotische Herde). Wurde mit der Diagnose Lungen- und Kehl- 
kopftuberkulose hier eingewiesen. Bei der Aufnahme bestanden folgende Erschei¬ 
nungen: Leichte Ermüdbarkeit, Husten, Auswurf, starke Heiserkeit, Schluck¬ 
schmerzen. Der Lungenbefund war fast negativ. Man konnte nur rauhes Atmen 
über den Spitzen, vor allem links, fcststellen. Weiter rechts über dem Mittel¬ 
lappen leises Knistern (syphilitischer Herd!). Im Kehlkopf sah man den Kehl¬ 
deckel stark geschwollen, Schleimhaut glänzend, glatt, keine Ulzeration. Einblick 
in den inneren Kehlkopf nicht möglich. Wassermann stark positiv. Im Auswurf 
auch mit Antiformin keine Tuberkelbazillen. An der Streckseite des Unterarmes 
papulo-nekrotische Hautherde, desgleichen im Gesicht. Drüseu am Halse beider¬ 
seits hart, bohnengross geschwollen. Es wurde eine energische Hg-Inunktionskur 
eingeleitet und innerlich Jodnatrium gegeben. Das Larynxödem ging dann sehr 
stark zuiück. Die Erscheinungen über den Lungen verschwanden. Da aber nach 
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Abschluss der Hg-Kur (120 g und 125 g Kalium jodatum) wieder neue Hautschübe 
sich zeigten und der Kranke ein sehr leichtsinniges Verhalten an den Tag legte, 
wurde er zur weiteren Behandlung einer Spezialklinik überwiesen, wo dann noch 
eine energische Salvärsankur (2,7 ccm) angeschlossen wurde. Danach trat völlige 
Rückbildung der luetischen Erscheinungen in der Haut und im Kehlkopf ein. 
Bei einer Nachuntersuchung fanden wir negativen Lungenbefund, in der Seite 
rechts leises, stumpfes Schaben, im Kehlkopf leicht-verdickte Hinterwand, Stimm¬ 
bänder gerötet, Kehldeckel ganz frei. Röntgenplatte: Sehr starke Verengerung 
der linken Apertur. Verknöcherung des Ansatzes der 1. Rippe an das Brustbein. 
Beiderseits Verbreiterung der Hiluszeichnung, besonders rechts. Deutliche fein¬ 
fleckige Herdschatten vom rechten Hilus aus nach abwärts zu verfolgen. Starke 
Verbreiterung der Gefässbronchienschatten im rechten, unteren Lungenfelde. Hier 
Abflachung und an einer Stelle Hochziehung des Zwerchfelles. Links nur kleinere 
Drüsenscbatten in der Hilusgegend. Sonst o. B. 

Zusammenfassung. Wir haben es in diesem Falle wohl sicher mit 
einer Lungen- und Kehlkopfsyphilis zu tun, wenn auch der Lungenbefund weniger 
ausgesprochen war als in unseren früheren Fällen, so war auch hier wieder die 
Eigenart des Prozesses, der besonders deutlich über dem rechten Mittellappen 
und der Pleura rechts unten sich zeigte, unverkennbar. Die Kehlkopfsyphilis 
stand im Vordergrund. Es fiel besonders die glatte, wie lackiert aussehende rote 
Schleimhaut des vorwiegend erkrankten Kehldeckels auf, ein Bild, wie man es 
bei Tuberkulose nie zu sehen bekommt. 

Fall 4. Frl. N., 33 Jahre alt, hinsichtlich Tuberkulose nicht belastet. Als 
Kind Erscheinungen von Skrofulöse, sonst immer gesund. Seit etwa 10 Jahren 
schwerhörig (Otosklerose). Seit V* Jahr klagte die Kranke über Heiserkeit. Aus¬ 
wurf wurde nicht untersucht. Von spezialistischer Seite wurde von dem ver¬ 
dickten linken Taschenband des Kehlkopfes ein Stückchen exstirpiert und histo¬ 
logisch untersucht. Es fand sich Tuberkulose. Bei der Aufnahme erhoben wir 
folgenden Befund: Links verkürzter Schall über dem Oberlappen, hier abgeschwäcbt 
hauchendes Atmen, keine deutlichen Nebengeräusche. Rechts Spitzen nur ver¬ 
dächtig. Herz: o. B. Auf der Hinterwand des Kehlkopfes, besonders nach rechts 
hin, deutliche Geschwürsbildung, linkes Stimmband verdickt, linkes Taschenband 
zum Teil entfernt, rechtes Taschenband ulzeriert. Im Auswurf vereinzelte Tuberkel¬ 
bazillen. Wir begannen den Kehlkopf mit Dianol und Mentholöl zu behandeln 
und intravenös Aurokantan zu injizieren. Nach 4 wöchentlicher Kurdauer wurde 
die Hinterwand des Kehlkopfes mit dem Kauter gebrannt. Es trat leichtes ödem 
ein und daraufhin deutliche Verschlimmerung der Erscheinungen: neue Ulzeration 
auf der Hinterwand, jetzt auch linke Stimmlippe ulzeriert. Diese Verschlimmerung 
nach der kaustischen Behandlung liess in mir den Verdacht auf Lues aufkommen, 
obwohl anamnestisch und auch sonst nichts auf eine gleichzeitig bestehende 
Syphilisinfektion hinwies. Der Wassermann erwies sich aber als sehr stark 
positiv. *Es wurde eine Injektionsbehandlung mit Hg. salicyl. begonnen und 
innerlich Jodnatrium gegeben. Bereits nach der 1. Injektion 0,08 trat eine 
akute Nephritis ein. Nach Ablauf derselben begannen wir sehr vorsichtig eine 
Schroierkur und kamen bis zu 130 g. Das Jod musste ausgesetzt werden, da sich 
bald Anzeichen von Jodismus einstellten. Von Salvarsan glaubten wir zunächst 
noch wegen der gleichzeitig bestehenden Lungentuberkulose und der starken 
Labilität des Nervensystems der Kranken absehen zu müssen. Durch die Schmier¬ 
kur allein wurde ein voller Erfolg erzielt. 'Die Kranke nahm 23 Pfund an Ge¬ 
wicht zu, wurde dauernd entfiebert, der Kehlkopf heilte glatt aus, auch der 
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Lungenprozess wurde bei der Entlassung relativ geheilt genannt. Tuberkelbazillen 
wurden nicht mehr gefunden. Nach uns spfiter zugegangenen Nachrichten ist 
zu Hause noch vorsichtig eine Hg-Salvarsankur angeschlossen, wodurch die 
Heilung befestigt wurde. Der Fall ist deshalb interessant, weil hier zunächst 
nur an Tuberkulose gedacht werden konnte und erst durch die starke Verschlim¬ 
merung des Prozesses im Larynx nach der kaustischen Behandlung Verdacht auf 
luetische Infektion aufkam. Die Ulzera sahen nach dem Brennen sehr wenig 
charakteristisch für Tuberkulose aus, sie waren schmierig belegt, so dass man 
sofort an einen syphilitischen Prozess denken musste. 

Die angeführten Fälle zeigen, wie wichtig eine genaue Diagnose 
für die einzuschlagende Therapie ist, und dass die Möglichkeit vor¬ 
liegt, bei genauester klinischer Untersuchung und bei Berücksichtigung 
aller differential-diagnostischer Merkmale syphilitische Veränderungen 
in den Lungen und im Kehlkopf zu erkennen. Die dann allein wirk¬ 
same spezifische antiluetische Behandlung bringt, wie wir sahen, die 
dankbarsten Erfolge. 

Zusammenfassung. 

1. Bei der Verbreitung der Syphilis ist es nicht erkenntlich, dass 
sie eine wesentlich disponierende Rolle für das Hervorrufen aktiver 
Lungentuberkulose spielt. Wahrscheinlich wird der an sich durch 
die Lues für den Tuberkelbazillus geeigneter gemachte Boden durch 
die moderne energische antiluetische Therapie auch in prophylakti¬ 
scher Hinsicht der Tuberkulose gegenüber günstig beeinflusst. 

2. Tritt eine Lues zur Tuberkulose oder umgekehrt eine Tuber¬ 
kulose zur Lues, so verschlechtert sich im allgemeinen stets die Pro¬ 
gnose des Erkrankten. Die Erfolge bleiben hinter dem mittleren 
Durchschnitt bei der Gesamtzahl der Fälle zurück. 

3. Es ist unbedingt nötig, bei Mischformen von Lues und Tuber¬ 
kulose nicht nur eine energische antituberkulöse Therapie, sondern 
auch eine ebenso energische spezifische antiluetische Behandlung durch¬ 
zuführen, die möglichst nur in geschlossenen Anstalten zu erfolgen hat. 

4. Es kommen bei luetischen Phthisikern Quecksilber-, Jodpräpa¬ 
rate und in vorsichtiger Dosierung bei geeigneten, genügend wider¬ 
standsfähigen Kranken auch Neosalvarsan zur Anwendung. 

5. Eine reine Lungen- und Kehlkopfsyphilis lässt sich oft schwer 
von tuberkulösen Prozessen unterscheiden. Durch sorgfältige Ana¬ 
mnese, manche Eigenarten des klinischen Befundes und das Röntgen¬ 
bild ist aber die Diagnose mit grösster Wahrscheinlichkeit sicher zu 
stellen. Serologische und bakteriologische Untersuchungsmethoden 
vermögen sie weiter zu sichern. Ausschlaggebend bleibt aber der 
Erfolg, -der bei begründetem Verdacht auf Syphilis stets einzuleitenden 
energischen antiluetischen Therapie. 
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Aus der Neuen Heilanstalt für Lungenkranke, Schömberg (Ober¬ 
amt Neuenbürg). (Dir. Arzt: Dr. <>. Schröder.) 


Ober Thorax- und Körpermasse bei Lungentuber¬ 
kulosen und ihre Beziehungen ’zur Lehre von der 

Disposition. 

Von 

Paul Reichert. 


An der exakten Feststellung des Vorhandenseins einer Disposition 
zur Tuberkulose hat die Praxis ein grosses Interesse, insbesonders 
drei Kategorien von Ärzten, der Familienarzt, der Militärarzt und 
Tier Vertrauensarzt der Lebensversicherungsanstalten. Namentlich die 
letzteren haben, unbeirrt durch die Schlagworte des Tages und gestützt 
auf die untrüglichen Ergebnisse eines grossen Zahlenmaterials, die 
Bedeutung der Disposition für die Entstehung der progredienten zum 
Tode führenden Lungentuberkulose mit schlagenden Gründen vertreten. 

• Aber es geht gerade aus ihren Feststellungen hervor, dass die Praxis 
ein grosses Interesse daran hat, zum Nachweis der Disposition fcchon 
zu einer Zeit, wo eine Erkrankung überhaupt noch gar nicht vor¬ 
liegt, objektiv wahrnehmbare klinische Merkmale der Disposition zu 
verschaffen! (Gottstein, Disposition, Schröder-Blumenfeld, 
Therapie der Lungenschwindsucht.) 

Mit der Erklärung und Klärung des Dispositionsbegriffes haben 
sich in letzter Zeit neben vielen anderen vor allem Martius, sein 
Schüler Schlüter, Gottstein, Hueppe, Stiller, Fr. Kraus 
und in neuester Zeit J. Bauer und Löh lein beschäftigt. 

Löhlein (Med. Klinik 1918) definiert etwa folgendermassen:. 
„Artdisposition und Artresistenz ebenso Rassendisposition und Rassen¬ 
resistenz gehören zu dem Gesamtkapitel der Konstitution der In¬ 
dividuen. Konstitutionelle und erworbene Disposition sind zu scheiden. 
Die Konstitution ist die erblich bestimmte Anlage des Individuums 
insoweit sie für die Entwicklung und Anpassung massgebend ist." 
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Martins (11)*) resümiert im Sinne Gottsteins: „Wir haben 
gelernt, dass Disposition und Immunität keineswegs absolute Grössen 
sind, sondern dass die mannigfachsten quantitativen Abstufungen 
dieser Eigenschaften zur Beobachtung kommen. Für uns dürften 
daher diese Begriffe keine Qualitäten mehr sein, für welche anfänglich 
die Bezeichnung gewählt war, sondern einfach nur Massbestimmungen. 
Statt des Faktors von gleichmässiger Höhe, welchen der Begriff der 
Disposition ursprünglich bezeichnete, soll daher von jetzt an dieses 
Wort als der Ausdruck einer variablen Grösse im Sinne der Mathematik 
angewandt werden, für welche jeder beliebige .Wert von Null bis 
Unendlich eingesetzt werden kann. Unter Disposition des Menschen 
gegen eine bestimmte Seuche ist demnach diejenige variable Grösse 
zu verstehen, weldhe das Wechselverhältnis zwischen der Konstitutions¬ 
kraft des Menschen und der auslösenden Energie angibt!“ 

Über das Verhältnis der Konstitutionskraft zur auslösenden 
Energie, in unserem Falle zum Tuberkelbazillus, schreibt Schlüter 
bei der Behandlung der Frage der tuberkulösen Anlage folgendes: 
„Der koostitutionelle Faktor kann auch hier nicht entbehrt werden. 
Der Bazillus ist unter allen Umständen nur das auslösende Moment, 
die eine Komponente der Krankheitsursache. Die andere Komponente 
ist die Krankheitsanlage.“ 

Seit alters nun ist man bemüht, die Merkmale (Stiller ge¬ 
braucht in seiner Abhandlung über die Asthenia universalis congenita 
für solche Merkmale den Ausdruck Stigma) der zur Lungentuber¬ 
kulose Disponierten in ihrem Abweichen vom normal anatomischen 
Körperbau festzustellen. Schlüter machte darüber eine Zusammen¬ 
stellung in seiner geschichtlichen Einleitung zur „Anlage der Tuber¬ 
kulose“. Kurz sei darüber hier so viel erwähnt: Sylvius zwar 
glaubt noch, dass die Disposition zur Phthise nicht in den festen, 
sondern in den flüssigen Partien des Körpers zu suchen und zu finden 
sei. Cullen führt in seinen fünf der „Lungensucht“ vorhergehenden 
Übeln schon als eines derselben die Engbrüstigkeit auf. Laennec 
rekapituliert Aretaeus und erwähnt dabei folgende Stelle: „Les 
anciens et Aretee (Aretaeus de caus. et signis morb. üb. 1. cap. 1) 
en particulier ont decrit avec soin cette Constitution, qui se reconnait 
ä la blancheur eclatante de la peau, ä la rougeur vive de la pommette, 
ä l’etroitesse de la poitrine d’oü suit la saillie des omoplates en forme 
d’ailes, et ä la gracilite des membres et du tronc, quoique ces sujets 
aient un certain degre d’embonpoint graisseux et lymphatique.“ 

l ) Die Nummern der Autoren verweisen auf das Literaturverzeichnis 
am Schlüsse. 


Digitized b 1 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



26 


Paul Reichert. 


Digitized by 


i», 

Der heute viel gebrauchte Ausdruck Thorax paralyticus stammt 
von Engel (6), der ihn prägte; seiner Ansicht nach kommt diese 
Brustform durch Lähmung der Musculi intercostales zustande. Mit 
der Entstehung der Lungentuberkulose brachte er ihn noch nicht in 
Beziehung. Die Bezeichnung Thorax paralyticus wurde später auf 
die Brustform übertragen, welche Rokitanzky in seinem Habitus 
phthisicus beschreibt. Der Begriff ist noch weiter ausgedehnt worden 
durch die Freund sehe Lehre von der vorzeitigen Verknöcherung des 
ersten Rippenknorpels und der daraus resultierenden Stenose der 
oberen Apertur und der Rothschildschen Lehre vom Sternalwinke). * 
Für den Thorax paralyticus stellt Stiller in seiner asthenischen 
Krankheit noch ein neues Merkmal, das „Stigma“ der Costa decima 
fluctuans auf. 

Mit der Beschreibung der konstitutionellen Anomalien der zur 
Tuberkulose Disponierten beschäftigten sich an der Leiche ausser 
Rokitanzky, Beneke, Zielinsky, Kwiatowsky noch viele 
andere. Am Lebenden beschäftigte sich Brehmer mit der Kleinheit 
des Phthisikerherzens, das Beneke häufig bei Sektionen von Phthisiker¬ 
leichen beobachtete. Zu erklären suchte er die. Kleinheit des Herzens 
durch die anamnestische Feststellung, dass die betreffenden Patienten 
nie gute Esser gewesen seien. 

Neuerdings beschäftigte man sich damit, mit Wage und Band- 
mass Aufschluss über den Unterschied der Körpermasse der Gesunden, 
der Phthisiker und der zur Tuberkulose Disponierten festzustellen. 
Schon Quetelet machte am Gesunden Messungen über Körper¬ 
grösse, Körpergewicht und Brustumfang und setzte die gefundenen 
Masse zueinander in Beziehung. Gottstein, Di Giovanni und 
Gabrielowitsch verglichen die Zahlenwerte von Tuberkulösen und 
Nichttuberkulösen miteinander. Dazu kamen noch spezielle Unter¬ 
suchungen über die Verengerung der oberen Thoraxapertur und deren 
Feststellung am Gesunden (Gessner), der Grösse des Sternal winkeis 
bei Gesunden und Tuberkulösen. Weiter hat Pignet ein Verfahren 
angegeben, um kräftige und minderwertige Konstitutionen voneinander 
zu unterscheiden. 

Meine hier folgenden Resultate ergaben sich aus den Unter¬ 
suchungen der Körpermasse von 1180 Patienten der Neuen Heil¬ 
anstalt zu Schömberg, Oberamt Neuenbürg. Der dirig. Arzt, Herr 
Dr. G. Schröder, stellte mir in liebenswürdigster Weise die Kranken¬ 
geschichten der Anstalt, die die Jahrgänge 1899 bis Mitte 1917 um¬ 
fassen, zur Verfügung. 

Die Patienten, angehörig den besseren Ständen, verteilen sich 
auf alle deutschen Gaue. Die Altersgrenzen waren nach unten das 
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18. und nach oben das 60. Jahr. Streng schied ich nach hereditär 
Belasteten und hereditär nicht Belasteten. Als hereditär belastet 
wurden bloss die gerechnet, in deren direkter Aszendenz bei den 
Eltern oder Grosseltern Tuberkulose vorkam. Es kam mir bei der 
Arbeit darauf an, zu untersuchen, ob sich ein Unterschied in den 
Massen der hereditär Belasteten und hereditär nicht Belasteten ergibt. 
Zunächst soll hier eine Zusammenstellung der prozentualen Zusammen¬ 
setzung nach (Turbansehen Stadien) klinischer Form, der Frage, ob 
offene oder geschlossene Tuberkulose, ob fieberhafter oder fieberloser 
Verlauf vorlag, folgen: 



Turbansche Stadien 

Klinische 

Form 

Bazillen 

Fieber 


- . 7 , ^ ] 

s 

infil¬ 

trativ 

(Q 

O 

h. 

ja 

cö 

offen 

« 

e*-a * 
o * 

CD 

© 

s 

J3 

o 

-4-» 

's 

I. Nicht hereditäre Män¬ 
ner (450) .... 

30 13,5 32 S13 

11,5 

48 

52 

49,5 

50,5 

58,5 

41,5 

11. Hereditäre Männer 
(200). 

1 ! ! 

30,5 12,5 32,'> 12,5 

12 

47 

63 

44 

56 

50 

50 

HL Nicht hereditäre 
Frauen (350) . . . 

20 12 30 15 

14 

49 

51 

40 

60 

i 

53 

47 

IV. Hereditäre Fraaen 
(180). 

27 i 13 31 ; 14,5 

i 

14,5 

47 

53 

- 

43 

1 « 

46 

54 


Der Kurerfolg war folgender (die Zahlen geben die Prozente) 
bei der Entlassung: 



Relativ 

geheilt 

Gebessert 

B 

ja 

•— © 

® *~ 

3 -s 

st 

Ver¬ 

schlech¬ 

tert 

S l 
© 

X \ 

u 

© i 

■4-> 

CO 1 

* i 

Gewichts¬ 
zunahme 
pro Patient 
(Durch¬ 
schnitt) 

Nicht hereditäre Männer (450) . . 

50 

33 

8 

7 

2 

10 Pfd. 

Hereditäre Männer (200) .... 

42 

36,5 

9,5 

! 9,5 

1 

2,5 

9 . 

Nicht hereditäre Frauen (350) . . 

49 

32 

9 

6 

4 

9,5 „ 

Hereditäre Frauen (180) .... 

45 

38 

12,5 

i 

3,5 

1 

1 

9 . 


Aus den Krankengeschichten wurden folgende Zahlenwerte ent¬ 
nommen : 

1. Körpergewicht; 2. Körperlänge; 3. Brustumfang, in der Höhe 
der Brustwarzen, bei den Frauen dicht unter der Achsel, beidemal 
bei* hängenden Armen: a) bei tiefster Einatmung, b) bei tiefster Aus¬ 
atmung; 4. Brustbreite: a) zwischen den Akromien, b) zwischen den 
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unteren Rippen; 5. Brusttiefe: a) sagittal vom oberen Brustbeinrand 
aus, b) zwischen den unteren Rippen. 

Angaben über den Sternalwinkel fanden sich nur vom Jahre 
1899 bis Ende 1907 bei 857 Patienten. 


Körpergrösse. 


Von je 100 Patienten sind gross 

bis 

150 

151 — Ö0 

161-170 

1 

171 — 180:181 190 

191-200 

1. Nicht hereditäre Männer (450) . . 

— 

1,6 

30,6 

53,5 

! 13,6 

0,7 

2. Hereditäre Männer (200) .... 

— 

4,0 

28,2 

52,5 

! 13,8 

1,5 

1. Nicht hereditäre Frauen (350) . . 

2,0 

26,0 | 

57,3 

13,8 

' 0,9 

— 

2. Hereditäre Frauen (180) .... 

2,2 

28,5 | 

57,5 

10,7 

i 0,5 

0,6 


Gegenüber den Zahlen Gottsteins (9) sehen wir hier eine 
sehr starke Verschiebung nach oben. Gottstein fand: 


Von je 100 Männern sind gross 

150—160 

i i 

1«1 — 170 1 171 — 180 181—190 

1 

A. Nichttuberkulöse (494). 

B. Tuberkulöse-Versicherte (103) . . 

C. Tuberkulöse (101). 

9,1 

6.8 

2,9 

54.9 

47,2 

35.9 | 

32,8 

44,1 

43,6 

3,2 

1 

1,9 

17,6 


Zum Vergleich seien hier die durchschnittlichen höchsten Normal 
grossen, wie wir sie bei Vierordt (24) finden, angeführt: 


Quetelet 

Gould 

I. männlich: 
Zeising 

Beneke 

(30. Jahr) 

(23. Jahr) 

(21. Jahr) 

(20. Jahr) 

169,60 

169,92 

173,10 

168,00 

Quetelet 
(30. Jahr) 

— 

11. weiblich: 

Beneke 
(20. Jahr) 

158,80 



158,00 


Roberts 
(22. Jahr) 
172,00 


Roberts 
(20. Jahr) 
160,00 


Brustumfang zur Körpergrösse. 

. Schon Quetelet hat darüber am Gesunden Berechnungen ange¬ 
stellt und gefunden, dass der Brustumfang des Erwachsenen etwa 
0,5 bis 0,6 der Körperlänge beträgt. Die Versicherungsärzte haben 
nun, wie Gottstein (9) ausführt, an den durch Tod abgegangenen 
zeigen können, dass ein Mass des Brustumfanges, das unter die 
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Hälfte der Körpergrösse herabgeht, den Verdacht auf die Disposition 
für die Lungenschwindsucht begründet, namentlich bei jugendlichen, 
stark in die Höhe geschossenen Individuen. Als Mass für den Brust¬ 
umfang nimmt die Versicherungsmedizin das Mittel zwischen Inspiration 
und Exspiration. Beim Militär gilt das nach maximaler Exspiration 
gewonnene Mass als Brustumfang, wie Schwiening (23) ausführt. 
Ich habe die Mittelzabl als Brustumfang benutzt und folgende Werte 
in Prozenten ausgedrückt gefunden. Körpergrösse gleich 1 gesetzt. 

Bei je 100 ist das Verhältnis: 



0,40-0,45 

0,45 - 0,50 

0.50-0,55 0,55—0,60 

0,60 

u. mehr 

Nicht hereditäre Männer (450) 

4,75 

48,0 

39,25 

i 

6,75 

1 1,25 

Hereditäre Männer (200). . 

8,1 

53,3 

31,5 

6,6 

0,5 

Nicht hereditäre Frauen (850) 

15,4 

58,2 

24,3 

2.1 

— 

Hereditäre Frauen (180) . . 

21,1 

58,9 

20,0 

— ' 

— 


Brusttiefe. 

Oberer Brustdurchmesser (Sternovertebraldurchmesser) ergab 


folgende Durchschnittswerte: 

I. Bei 450 nicht hereditären Männern: 13,38 cm. 


ii. 

8 

CM 

hereditären Männern: 

13.10 „ 

UI. 

n 350 

nicht hereditären Frauen: 

12,10 „ 

IV. 

. 180 

hereditären Frauen: 

11,60 „ 


Dünges (5) fand an 194 Lungenkranken bei den Männern ein 
Durchschnittsmass von 13,20 cm, bei den Frauen ein .solches von 
12,10 cm. 

Der untere Steroovertebral-Durchraesser: 

I. Bei 450 nicht hereditären Männern: 20^20 cm. 

H. „ 200 hereditären Männern: 19,60 „ 

HI. „ 350 nicht hereditären Frauen: 17,40 „ 

IV. „ 180 hereditären Frauen: 17,00 „ 

Dünges Werte bei obigem Material sind: bei Männern 21,80 cm, 
bei Frauen 17,80 cm. 

Brustbreite. 

I. Obere Brustbreite (zwischen den Akromien): 

I. Bei 450 nicht hereditären Männern: 32,20 cm. 

II. „ 200 hereditären Männern: 32,40 „ 

III. „ 300 nicht hereditären Frauen: 29,30 „ 

IV. ,. 180 hereditären Frauen: 30,10 v 
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II. Untere Brusfcbreite: 

I. Bei 450 nicht hereditären Männern: 24,30 cm. 

II. „ 200 hereditären Männern: 23,70 „ 

III. „ 350 nicht hereditären Franen: 21,00 „ 

IV. „ 180 hereditären Frauen: 20,00 „ 

Dass bei dem unteren breiten Durchmesser die Werte bei den 
Nichthereditären grösser sind als bei den Hereditären, spricht meiner 
Ansicht* nach, gerade für die stärkere Ausprägung des Thorax 
paralyticus bei den Hereditären; denn durch die Verbreiterung 
der Interkostalräume, die sowohl Engel bei seinem Thorax paralyticus 
als auch Rokitanzky bei der Brustform des Habitus phthisicus 
feststellte und die dadurch bedingte Gesamtverlängerung des Thorax 
muss notwendigerweise auch eine Verkleinerung des epigastrischen 
Winkels zustande kommen. Je kleiner aber der Winkel an der Spitze 
eines gleichschenkligen Dreiecks ist, desto, kleiner muss auch seine 
Grundlinie sein. Dass bei Phthisikern sehr kleine epigastrische 
Winkel Vorkommen, zeigt Düriges (5): „Bei 194 Patienten war der 
Winkel 129 mal ganz spitz (d. h. 0—45 Grad), 34mal zwischen 45 
und 90 Grad, 31 mal breit. Bei den 129 Spitzwinkeligen war 53 mal 
eine tuberkulöse Erkrankung in der Aszendenz, 20 mal nur bei 
Geschwistern.“ 

Verhältnis der oberen Brusttiefe zur Brustbreite. 

Ges8ner(8b) hat darüber an 870 gesunden Männern und Frauen 
Berechnungen angestellt und festgestellt, um wieviel der doppelte 
sagittale den frontalen Durchmesser übertriift. Er wählte zu seinen 
Messungen Menschen jeden Alters, und zwar vom 1—3 monatlichen 
Säugling bis zum 90jährigen Greise. Gegenbaur (7) schrieb über 
die normale Veränderung während der Entwicklung der erwähnten 
Masse folgendes: „Beim Fötus ist der sagittale Durchmesser noch 
bedeutender als der quere und noch bei Neugeborenen hat der letztere 
das beim Erwachsenen festgestellte Verhältnis noch nicht erreicht. 
Dadurch wird an die Thoraxform der Säugetiere erinnert. Die all¬ 
mählich eintretende Verkürzung ist wohl entstanden durch die Aus¬ 
bildung der Vordergliedmassen im freien Gebrauch. Die Veränderung 
der Thoraxform zeigt demnach einen Zusammenhang mit der Er¬ 
werbung des aufrechten Ganges.“ 

Der doppelte sagittale* Durchmesser übertrifft den queren nach 
meinen Berechnungen um (die Zahlen in den Klammern stellen das 
Verhältnis von einfachem sagittalem zu einfachem querem Durch¬ 
messer dar): 
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I. Bei 450 nicht hereditären Männern: (13,38:32,20) — —5,48 cm 

II. „ 200 hereditären Männern: (13,10:32,40) = —6,20 „ 

III. „ 350 nicht hereditären Frauen: (12,10:29,30) = —5,10 , 

IV. , 180 hereditären Frauen: (11,60:30,10) = —6,00 „ 

Gessner fand bei seinen 870 Gesunden, bei jungen Männern 
von 18 Jahren, eine Differenz von —4,46; eine Höchstdifferenz im 
Alter von 26—30 Jahren gleich —4,86, die dann wieder fällt, um 
im Alter von 60 Jahren, dem Höchstalter unserer Patienten —3,46 
zu betragen. 

Bei Frauen im Alter von 18 Jahren fand er eine Differenz von 
-4,4; eine Höchstdifferenz ira Alter von 19 Jahren gleich —4,55; 
im Alter von 60 Jahren eine solche von —2,78. 

Brustspielraum, 

(Unterschied zwischen stärkster Aus- und tiefster Einatmung.) 

1. Bei 450 nicht hereditären Männern: 6,90 cm. 



II. 

„ 200 

hereditären Männern: 6,70 „ 


m. 

, 350 

nicht hereditären Frauen: 6,10 „ 


IV. 

„ 180 

hereditären Frauen: 5,60 „ 


Sternalwinkel. 

Ein stark vorspringender Sternalwinkel galt als ein Merkmal des 
phthisischen Brustkorbes und wurde nach dem französischen Kliniker 
Louis Angulus Ludovici genannt. Rothschild studierte den Winkel 
eingehend an Gesunden, Empbysematikern und Phthisikern. Er kon¬ 
struierte dazu einen eigenen Winkelmesser, Stemogoniometer. Haupt¬ 
sächlichen Wert legte er auf die Funktion des Winkels bei ruhiger 
Atmung, Inspiration und Exspiration, und berechnete den Spielraum, 
d. h. die Differenz zwischen ruhiger Atmung, Inspiration und Ex¬ 
spiration. Winkel, dereti Grösse bei In- und Exspiration wechselte, 
bezeichnete er als Sternalwinkel; war der Spielraum dagegen 0 Grad — 
Manubrium und Corpus sterni gegeneinander unbeweglich geworden — 
so spricht er von Louisschem Winkel. Er führte diesen Louis- 
schen Winkel auf die vorzeitige (vor dem 60. Jahr erfolgte) Ver¬ 
knöcherung der „knorpelig-elastischen“ Verbindung zwischen Korpus 
und Manubrium sterni zurück. Seine Messungen sind in Padua an 
Italienern ausgeführt. Nachprüfungen an 200 gesunden Soldaten 
stellte Bierotte an. In Basel zog Sandoz zu seinen Untersuchungen 
„über die Bedeutung des Sternalwinkels bei Lungentuberkulosen“ an 
Gesunden: 100 Männer und 30 Frauen; an Tuberkulösen: 50 Männer 
und 50 Frauen heran. Aus der hiesigen Anstalt machte W. Nägels- 
bach in Schröder-Blumenfelds Handbuch der Therapie der 
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Lungenschwindsucht über 220 Fälle Mitteilung, 
drei ersten Autoren sind folgende: 


[9 

Die Ergebnisse der 



Geschlecht, 

Grösse des Sternal- 
winkels 180° zu ergftnz. 

Differenz 
der Winkel 

Gesamt¬ 

differenz 

(Winkel¬ 

spielraum) 

Autor 

Gesunde, 

tuberkulöse 

. s 

n 

11 

■S o 
* 0 

2 J 

•3 < 

JO 

a 

S| 

A fl. 

1 S 

Exepir. u. 
ruh. Atm. 

d i 
. ■*» 

u < 

■ A 

5 g 

1. Rothschild 

Gesunde 

a) 20 Mftnner 

10,05 

15,85 

24,05 

5,8 

8,2 

14,00 


b) 20 Frauen 

8.85 

12,85 

21,05 

4,0 

8,2 

12,20 

2 Bierotte 

Tuberkulöse 
Gesamtdurch- 
sehnittswerte sind 
nicht berechnet 

Gesunde 

200 M&nner 

20,23 

14,78 

; 22,91 

4,55 

8,13 

12,68 

8. Sandoz 

Gesunde 

a) 100 Mftnner 

10,54 

14,80 

21,83 

4,26 

6,53 

10,79 


b) 30 Frauen 

8,43 

12,30 

18,76 

3,90 

6,46 

10,33 • 


Tuberkulöse 

a) 50 Mftnner 

7,84 

11,26 ! 

16,74 

3,42 

5,48 

8,90 


b) 50 Frauen 

9,64 

1 13,78 | 

20,32 

4,10 

6,54 

10,64 


Meine Resultate über den Sternaiwinkel. 


Geschlecht 

Grösse des Sternal- 
winkels 180° zu ergftnz. 

Differenz 
des Winkels 

Winkel¬ 

spielraum 

bei ruhiger 
Atmung 

bei tiefster 
Inspiration 

bei m&x. 
Exspiration 

a 0 
. +» 

M < 

fl. 

• «fl 

5 g 

Exspir. u. 
ruh. Atm. 

1. Nicht hereditäre Mftnner (332) 

11,95 

14,75 

10,69 

2,77 

1,27 

4,04 

2. Hereditäre Mftnner (127) . . 

11,80 

14,05 

10,06 

2,70 

1,20 

3,90 

3. Nicht heredit&re Frauen (260) 

16,00 

18,50 

14,70 

« 

CO 

o» 

o 

1,30 

3,80 

4. Hereditäre Frauen (148) . . 

17,50 

19,40 

15,80 

2,10 

1,50 

3,60 


Einen Winkelspielraum von 0 Grad (starrer Winkel), Louis scher 
Winkel (in Rothschilds Sinn) findet sich: 

I. Bei den 332 nicht hereditären Männern 50 mal = 15,06 % 

II. „ „ 127 hereditären Männern 24mal = 18,09 „ 

III. r „ 260 nicht hereditären Frauen 44 mal = 16,92 „ 

IV. „ 148 hereditären Frauen 27 mal = 19,56 „ 
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W. Nägelsbach hat bei seinen 220 Fällen 11 mal vollständige 
Starre des Stemalwinkels festgestellt. Rothschild führt unter seinen 
25 Phthisikern männlichen und weiblichen Geschlechts 9 mal einen 
Spielraum gleich 0 Grad an, Sandoz unter seinen 50 Phthisikern 
einmal. 

Pignets-Formel. 

D = H — (P C) H = Körpergrösse, (P -f- C) = Summe von, 
Gewicht -{- Brustumfang; wenn D (Differenz) grösser ist als 25, so 
soll das auf eine schwache Konstitution hinweisen (Vierordt). Eine 
Differenz von 35 (Schwiening) soll im Frieden vollständige Militär- 
untauglichkeit bedingen. Seyffarth veröffentlicht in der deutschen 
militärischen Wochenschrift 1911, 5. November, einen Beitrag zur 
Verwertung des Pignetschen Verfahrens; danach sollen Werte unter 
10 auf eine besonders grosse Widerstandsfähigkeit des Körpers hin- 
weisen, über 10 in steigender Progression auf immer grössere Schwäche. 
Auf besondere militärische Verhältnisse angepasst, glaubt er, dass 
niedere Zahlen eine stärkere Brauchbarkeit im Heeresdienst bedingen. 

Ich habe diese Methode bei meinen Berechnungen aus dem 
Grund noch mitberangezogen, um zu sehen, wie sich die Ergebnisse 
aus den Zahlen der hereditär Belasteten zu denen der nicht Belasteten 
verhalten. Auch diese Resultate ergaben für die hereditär Belasteten 
ungünstigere Werte. Es ergaben sich für D folgende Zahlen: 

I. Bei 450 nicht hereditären Männern: 25,98 

U. „ 200 hereditären Männern: 31,06 

HI. „ 350 nicht hereditären Frauen: 31,07 

IV. „ 180 hereditären Fraudn: 34,60 

Schwiening, der in seinem oben erwähnten Artikel zu weiteren 
Berechnungen der Pignetschen Zahl anregt, verspricht sich viel 
von dem weiteren Ausbau dieser Methode. 

Zusammenfassung. 

An die Spitze meiner Untersuchungen stellte ich eine Zusammen¬ 
stellung über die prozentuale Verteilung der Patienten nach den 
Turbanschen Stadien, der klinischen Form, der Frage, ob offene 
oder geschlossene Tuberkulose, ob ein fiebernder oder fieberfreier 
Verlauf vorlag. Ans der Gleichartigkeit der prozentualen Zusammen¬ 
setzung in Tabelle I geht deutlich hervor, dass der auffallende Zahlen¬ 
unterschied in den Körpermassep der hereditären und nichthereditären 
Patienten nicht durch den infizierenden Tuberkelbazillus 
oder verschiedenartiges Krankenmaterial bedingt sein 
kann. Wir müssen vielmehr annehmen, dass wir es hier 

Beitrage zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 89. H. 1 . 3 
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mit einem veränderten Wachstum infolge vererbter 
konstitutioneller Schwäche und Minderwertigkeit zu 
tun haben. Den Erblichkeitsbegriff definiert Marti us (11) folgender- 
massen: „Unter ererbt (von seiten der Kinder) oder vererbt (von 
seiten der Eltern) verstehen wir nur solche Eigenschaften (Merkmale) 
und deren materielle Substrate, die als Anlage im Keimplasma der 
elterlichen Geschlechtszellen enthalten sind. Die ganze Vererbungs¬ 
masse — sowohl die physiologische, wie die pathologische Vererbungs¬ 
masse, als auch die erblich übertragbare Veranlagung zur Tuber¬ 
kulose — steckt materiell und virtuell in den beiden, nach dem 
Kopulationsakt miteinander verschmelzenden Geschlechtszellen, dem 
Ei und dem Spermatozoon, und zwar wahrscheinlich in deren Kernen. 
Ist die Verschmelzung geschehen, so ist die Vererbung vollendet. Die 
grössere oder geringere Widerstandsfähigkeit gegen das Gift der 
Tuberkelbazillen muss, soweit sie angeboren und nicht erst durch das 
Leben -und seine günstigen oder ungünstigen Einflüsse erworben ist, 
ganz allgemein genommen, aus der Erbmasse stammen, die jedem 
Individuum aus dem Keimplasma beider Eltern und deren Aszendenz 
mit auf den Weg gegeben ist.“ 

Die Tuberkulose der Aszendenz muss also wohl eine Keim¬ 
änderung, in unserer speziellen Frage eine Keimschädigung (J. Bauer) 
[Plastophthorie Forel], die in einer konstitutionellen Schwäche des 
. neuen Individuums infolge des veränderten Wachstums zutage tritt, 
hervorgerufen haben. Diese konstitutionelle Schwäche hinwieder bedeutet 
eine geringere Widerstandsfähigkeit gegenüber dem Tuberkelbazillus. 
Da, wie ich in der Einleitung hervorgehoben habe, beim Zustandekommen 
einer tuberkulösen Erkrankung, beide Momente, Infektion (Tuberkel¬ 
bazillus) und-Disposition (verminderte Resistenz) eine Rolle spielen, 
so muss man natürlich auch bei der Bekämpfung der Tuberkulose 
'auf beide Momente, sowohl die Bazillengefahr als auch auf den 
weniger widerstandsfähigen Menschen sein Augenmerk richten. Cornet 
zwar stellt die These auf: „Ein massgebender Einfluss auf die Ent¬ 
wicklung und Vererbung der Tuberkulose kommt auch der hereditären 
Disposition uicht zu, eine Entscheidung, die von einschneidender 
Bedeutung für Prophylaxe und Therapie ist.“ 

Wenn wir den Einfluss der Disposition beim Zustandekommen 
der tuberkulösen Erkrankung anerkennen, so ist es für uns -selbst¬ 
verständlich, dass wir in prophylaktischer Hinsicht unser Augenmerk 
auf die dispositioneilen Momente richten. Der erste Schritt in der 
Prophylaxe ist daher neben der Verhütung und Bekämpfung der 
Infektionsgefahr das Ausfindigmachen der besonders Disponierten. 
Dies ist aber nur möglich durch ein weiteres Studium der zur Tuber- 
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kulose disponierenden Momente, und eine genaue Feststellung der 
körperlichen Merkmale derselben. Ein weites Arbeitsfeld haben in 
dieser Hinsicht die Schul- und Kinderärzte noch vor sich liegen. Es 
muss unser Streben darauf gerichtet sein, die zur Tuberkulose 
Disponierten noch in ihren gesunden Tagen ausfindig zu machen und 
für Kräftigung und Erstarkung der Gefährdeten zu sorgen. Darüber 
führt Martins in seiner oben erwähnten Abhandlung unter anderem 
folgendesaus: „Abhaltung des weniger Widerstandsfähigen vor besonders 
gefährdeten (mit Staubinhalation verbundenen) Berufen, Kräftigung 
der heranwachsenden Jugend durch hygienische Erziehung, Anleiten 
zu vernünftigem nicht übertriebenem Sport, Widerrat zu früher Heirat, 
genügende Schonung im Wochenbett und bei der Laktation; alles 
das sind einige der zahllosen, individuellen prophylaktischen Mittel, 
die alle hier durcbzusprechen zu weit führen würde." 

Weiter erwähnt Martius noch die gymnastischen Übungen, für 
die Hart die Richtlinien angab und die Beschorner ausgearbeitet 
hat, die den Zweck verfolgen, den Körper zu kräftigen und vor allem 
die Gestaltung des Brustkorbes insbesondere in seinen oberen Ab¬ 
schnitten, durch gesunde Atemtätigkeit und Bewegung des Schulter¬ 
gürtels und der Arme zu beeinflussen. Diese Übungen sollen aber 
nicht bloss auf die Zeit des Schulbesuchs ausgedehnt, sondern bis 
zum endgültigen Abschluss der Reife fortgesetzt werden. 

Wenn wir die durch konstitutionelle Minderwertigkeit besonders 
zur Lungentuberkulose Disponierten zu kräftigen suchen, so helfen 
wir Waffen schmieden für den Kampf gegen den grossen Feind der 
Menschheit, die Tuberkulose. 

Zum Schlüsse möchte ich noch bemerken, dass ich noch an etwa 
insgesamt 170 Juden und Slaven (vor allem Russen) die gleichen 
Untersuchungen angestellt habe, mit demselben Resultate wie bei 
den deutschen Patienten; wegen der Kleinheit der untersuchten 
Anzahl unterliess ich es, die gefundenen Werte hier mitzuteilen. 
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Über die Bedeutung der Muchschen Granula 
für die Prognose der Lungentuberkulose. 

Von 

Assistenzarzt d. R. Karl Beck, 

s. Z. Bet.-Las. II Hellbronn. 

Mit 1 farbigen Tafel. 


Nachdem schon früher, allerdings mit negativem Erfolg, Unter¬ 
suchungen- darüber angestellt worden sind, ob sich ein negativer bzvv. 
positiver bakteriologischer Befund von Koch sehen Bazillen im 
Sputum der Phthisiker irgendwie für die Prognosestellung bei der 
Lungentuberkulose verwenden lasse, wurden in den letzten Jal\ren 
Stimmen laut, die in dem Überwiegen oder ausschliesslichen Vor¬ 
kommen der M u Ch sehen Form des Tuberkulosevirus im phthisischen 
Auswurf ein Zeichen für die Benignität des betreffenden Tuber¬ 
kulosefalles sahen. So beschrieben Neumann und Matson, 
Kutsy und Pekanovich, Maffi u. a. m. Fälle von Lungen¬ 
tuberkulose, bei denen das Vorwiegen der grampositiven Muchschen 
Form des Tuberkuloseerregers in engem Zusammenhang mit der 
Gutartigkeit des vorliegenden Tuberkulosefalles stehen sollte. Nach 
den Untersuchungen von Neu mann und Matson hat es sich 
dabei allerdings um Fälle gehandelt, die unter dem Bilde der Chroni¬ 
schen Bronchitis mit Emphysem, Asthma und Bronchiebtase (Phthisis 
fibrosa nach B a r d) verliefen und somit auch eine klinische Sonder¬ 
stellung einnahmen. 

Die Granula wurden dabei von den verschiedenen Autoren auf 
Grund ihrer Untersuchungen teils als Zerfallsprodukte, teils als resi¬ 
stentere Wuchsformen des Tuberkelbazillus angesehen und ihr Ent¬ 
stehen auf schädigende Einflüsse und auf das Vorhandensein be¬ 
sonders starker Abwehrkräfte von seiten des Wirtsorganismus zurüdk- 
geführt. Nach Matson handelt es sich hierbei insbesondere um eine 
Schädigung des Neutralfettes der säurefesten Bazillen durch die 
Immunstoffe des Organismus und zwar sollen hier in erster Linie 
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die fettspaltenden Fermente der Lymphozyten in Betracht kommen, 
welche durch Auflösen des Neutralfettes zum Zerfall des säurefesten 
Bazillenleibes führen, so dass nur die resistenterein Körnerreihen 
übrig bleiben. 

Da nun zur Zeit ein sicheres prognostisches Zeichen für den 
Verlauf der Lungentuberkulose nicht vorhanden ist, schien es uns 
im Hinblick auf die oben erwähnten früheren Untersuchungen von 
Wert zu sein, Untersuchungen darüber anzustellen, ob sich das 
Vorhandensein oder Überwiegen der Mudh sehen Granula im tuber¬ 
kulösen Auswurf allgemein als ein prognostisch. günstiges Zeichen 
für den Verlauf der Lungentuberkulose verwerten lasse. 

Als Material standen uns die Auswürfe sämtlicher Patienten einer 
Lungenheilanstalt zur Verfügung, und wenn die M u Oh sehen Granula 
irgendwie prognostisch verwertbar sein sollten, so mussten diese 
Untersuchungen, bei denen Fälle der leichtesten Tuberkulose mit 
solchen mittelschwerer und Schwerster Art abwechseltem, ein ein¬ 
wandfreies Resultat ergeben. 

Eine besondere Auswahl der Fälle geschah nicht, sondern es 
wurden sämtliche zur Verfügung stehenden Sputa systematisch durch¬ 
untersucht ohne Rücksicht darauf, ob vorher säurefeste Tuberkel¬ 
bazillen darin gefunden worden waren oder nicht. Und erst nach 
Feststehen des bakteriologischen Ergebnisses wurde an Hand der 
Krankengeschichte für jeden Fall die klinische Prognose festgestellt. 
Bei den Untersuchungen selbst wurde folgende Technik gehandhabt: 

Sämtliche Sputa wurden, um bei der Suche nach Much scheu 
Granula Verwechslungen mit Kokken und anderen grampositiven 
kurzen Stäbchen vorzubeugen, mit Antiformin vorbehandelt und zwar 
in der Weise, dass ein Teil Sputum mit drei Teilen einer 25o/oigen 
Antiforminlösung gründlich durchgeschüttelt, 24 Stunden stehen ge¬ 
lassen und alsdann das Sediment zweimal mit destilliertem Wasser 
ausgewaschen wurde. Gleich hier möchten wir einfügen, dass sich 
in wenigen Fällen trotz 24 ständiger Antiformineinwirkung noch 
einwandfrei Kokken nachweisen liessen. Von jedem Sediment wurden 
je zwei Ausstrich-Präparate hergestellt, wovon das eine nach Z i eh 1, 
das andere nach der von Much modifizierten Gram sehen Methode 
gefärbt wurde. In einem kleinen Teil der Fälle wurde. ausserdem 
noch ein drittes Präparat zur Färbung nach Much-Weiss ver¬ 
fertigt. 

Die Färbungen nach G r a m - M u c h und M u c h - W e i s s w urden 
vollkommen nach den Angaben Muchs vorgenommen. Ein Teil 
einer gesättigten alkoholischen Lösung von Methylviolett wurde mit 
neun Teilen einer 2<Voigen Phenol-Lösung gemischt und filtriert. 
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Mit dieser Farblösung- wurden die Präparate alsdann in der Art 
und Weise gefärbt, dasö die auf den Objektträger gebrachte Farb¬ 
lösung bis zum Kochen erhitzt, dann abgegossen und dieses Verfahren 
dreimal, jedesmal mit frischer Farblösung wiederholt wurde. Die 
Präparate kamen dann ohne Wasserspülung für 5—10 Minuten in 
Jod-Jodkalium-Lösung. (Jod 1,0, Jodkalium 3,0, Aqu. dest. ad.. 300,0), 
dann Wasserspülung, dann 1 Minute in 5°/oige Salpetersäure, dann 
10 Sekunden in 3°/oige Salzsäure und hierauf bis zum Entfärben in 
Azeton-Alkohol ää, Kontrastfärbung mit wässriger Safraninlösung. 

Zur Vermeidung von Farbstoffniederschlägen wurde die Farb¬ 
lösung jeden Tag frisch hergestellt, alte Lösungen wurden nie beuützt. 

Die Färbung nach Much-Weiss gestaltete sich folgender- 
massen: 

3 Teile KarbolfuChsin wurden mit 1 Teil der Much sehen 
Methylviolettlösung gemischt und hierauf die Färbung der Präparate 
ganz analog der eben angeführten Gram-Muöhsehen unter Weg¬ 
fall der Kontrastfärbung ausgeführt. 

Die solchermaslsen gefärbten Präparate wurden auf das Genaueste, 
bei anscheinend negativem Ergebnis mindestens 3 / i bis 1 Stunde, 
durchmustert. 

Bevor wir nun über das Ergebnis unserer Untersuchungen be¬ 
richten, halten wir es für angebracht, mit einigen Worten darauf - 
hinzuweisen, welche Formen des Tuberkelbazillus wir als Much- 
sehe Formen ansprachen. Es wurden nur solche Gebilde als Much- 
sche Granula angesprochen, wie sie Much selbst im Brauer- 
Schröder-Blumenfeldschen Handbuch der Tuberkulose be¬ 
schreibt, nämlich in Stäbchenform angeordnete Körner ohne Zu¬ 
sammenhang mit säurefester Substanz oder einzelne Körner. Hiezu 
muss noch bemerkt werden, dass einzelne Körner nur dann als 
isolierte Much sehe Granula angesprochen wurden, wenn auch in 
Bazillenform angeordnete Körnchen vorhanden waren, da sie andern¬ 
falls von ähnlichen Präparatbestandteilen sehr schwer zu unter¬ 
scheiden sind, ein Punkt, auf den auch schon Liebermeister, 
Pekanovidh u. a. m. hinwiesen. 

Das Ergebnis der Untersuchungen gestaltete sich nun im 
einzelnen folgendermassen: Untersucht wurden im ganzen die Sputa 
von 166 Patienten, davon hatten: 

A. Eine gute klinische Prognose ........ 48 

Bakteriologischer Befund: 

1. Nur vereinzelte Much sehe Granula im ganzen Prä¬ 


parat ...10 

2. Much sehe Granula negativ.38 
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B. Eiue zweifelhafte klinische Prognose . . . 83 

Bakteriologischer Befund: 

1. In jedem Gesichtsfeld 3—5 Much sehe Granula . . 2 

2. In jedem Gesichtsfeld 1—2 Much sehe Granula . . 12 

3. Nur vereinzelte im ganzen Präparat.38 

4. Negativ .31 

C. Eine schlechte klinische Prognose .35 

Bakteriologischer Befund: 

1. In jedem Gesichtsfeld 3—5 Much sehe Granula . 1 

2. In jedem Gesichtsfeld 1—2 Much sehe Granula . . 9 

3. Nur vereinzelte im Präparat.23 

4. Negativ .2 


Aus dieser Zusammenstellung ist ohne weiteres ersichtlich, dass 
die Much sehen Formen des Tuberkulosievirus bei den Fällen von 
Lungentuberkulose mit günstiger Prognose keineswegs über wiegen, 
wie wir es bei einem positiven' Resultat unserer Untersuchungen 
hätten erwarten müssen, sondern dass sie in diesen Fällen im Gegen¬ 
teil kaum in Erscheinung treten; denn auch bei den 10 Fällen von 
günstiger Prognose, wo Much sehe Granula überhaupt vorhanden 
waren, wurden sie nicht in grosser Anzahl, sondern nur ganz ver¬ 
einzelt gefunden.. Dagegen traten bei den Fällen mit zweifelhafter 
und schlechter Prognose die Much sfchen Formen viel häufiger auf, 
womit aber keineswegs behauptet werden soll, dass sie irgendwie für 
eine zweifelhafte oder schlechte Prognose charakteristisch sein sollen. 
Warum die M u d h sehen Granula gerade hier häufiger auftraten, 
darüber soll weiter unten noch gesprochen werden. 

Das Ergebnis der vorliegenden Untersuchungen ist nun kurz 
zusammengefasst folgendes: Die Much sehen Formen des Tuber- 
kuloseerregers lassen sich für eine günstige Prognosestellung der 
Lungentuberkulose keineswegs verwerten, da ein Überwiegen oder 
ausschliessliches Vorhandensein Muchscher Granula bei leichten, 
gutartigen Fällen von Lungentuberkulose, wie es nach den Angaben 
von Neumann und Matson, Kutsy und Pekanovichu.a.m. 
zu erwarten gewesen wäre, keineswegs festgestellt werden konnte. 

Wenn nun damit die ursprünglich ins Auge gefasste Frage, ob 
die Much sehen Granula für günstige Prognosestellung der Lungen¬ 
tuberkulose verwertbar seien oder nicht, verneint werden muss, so 
möchten wir es nicht versäumen, einiger anderer Tatsachen, in die 
wir im Laufe der Untersuchungen durch das mikroskopische Bild 
Einblick erhalten haben, hier noch Erwähnung zu tun. 

Es sind dies insbesondere Feststellungen einerseits über das 
Vorkommen der Much sehen Granula in ihrem Verhältnis zu den 
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säurefesten Koch sehen Bazillen und andererseits über gewisse 
Punkte in der Morphologie der MuChschen Granula. Während 
Much und andere Autoren den Standpunkt vertreten, dass die M u c h - 
sehen Granula insbesondere dort in Erscheinung treten, wo ein 
ziehlfärbbares Virus im tuberkulösen Material nicht nachweisbar sei, 
konnten wir unter den 166 untersuchten Fällen kein einziges Mal 
Much sehe Granula allein für sich ohne ziehlfärbbare Tuberkel¬ 
bazillen nach weisen. In manchen Fällen, die schon monate-, ja jahre¬ 
lang anscheinend ziehlnegativ gewesen waren und bei denen nun ' 
Much sehe Granula nachweisbar waren, Hessen sich nach gründ¬ 
lichem, oft stundenlangem Suchen doch noch vereinzelte Koch siche 
BaSftlen nach weisen; so wurde in einem Fall in einem Präparat nach 
der Ziehlfärbung nur ein einziger, aber absolut einwandfreier säure¬ 
fester Tuberkelbazillus gefunden. Wir kamen im Lauf der Unter¬ 
suchungen immer mehr zu der Überzeugung, dass 1 das Vorkommen der 
Muchschen Formen ganz abhängig ist von dem der ziehlfärbbaren 
.Tuberkelbazillen, und wir befinden uns dabei ganz in Übereinstim¬ 
mung mit Bittroff und! Momose, die auf Grund ihrer Arbeiten 
zu der Ansicht kommen, dass da, wo keine ziehlfärbbaren Bazillen 
gefunden wurden, auch die-Muchsche Form negativ sei und dasB 
in Material, das angebheh keine ziehlfärbbaren Bazillen enthalten 
soll, solche bei gründlichem Suchen noch nachgewiesen werden 
könnten. 

Und wenn wir eben die Ansicht vertraten, daäs das Vorkommen 
der Granula Muchs überhaupt von dem der Koch sehen Bazillen 
abhängig ist, so möchten wir noch hinzufügen, dass die beiden 
Formen in quantitativer Hinsicht in einem engen Abhängigkeitsver- 
hältnis stehen. Nach unseren Feststellungen waren um so mehr 
Much sehe Formen nachzu weisen, je mehr säurefeste Bazillen vor¬ 
handen waren, eine Tatsache, die sich sicher leicht‘mit der ganzen 
Theorie von den Muchschen Granula in Einklang bringen lässt, 
ob man sie nun als Zerfallsprodukte oder als resistentere Wuchs¬ 
formen des Koch sehen Bazillus ansieht. Denn mit der Zahl der 
vollvirulenten säurefesten Tuberkelbazillen wird naturgemäss auch 
die Zahl ihrer verschiedenen (Bntwickelungsformen, als was die 
M u Ch sehen Formen doch anzusehen sind, steigenund fallen. Daraus 
erklärt sich auch die verhältnismässig grosse Anzahl von Much¬ 
sehen Gränula bei den oben erwähnten Fällen von zweifelhafter und 
schlechter Prognose, weil eben diese Fälle zufälligerweise auch zahl¬ 
reiche säurefeste Bazillen aufwiesen. Nur in einem einzigen Fall 
war die Zahl der Muchschen Formen unverhältnismäßig grösser 
als die der säurefesten. 
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Das& zwischen diesen beiden Formen e.in gewisses Abhängig¬ 
keitsverhältnis begeht, bestätigt ja auch K n o 11, der bei seinen 
Untersuchungen über die Granula Muchs in den meisten Fällen 
Übergangsformen mit nur schwachrot färbbarem Leib fand, die zu 
den M u d h sehen Formen mit nicht färbbarem Leib und dunkel¬ 
blauen Kömerreihen überleiten. Diese Formen waren, wie auch 
wir feststellen konnten, in den nach Much-Weiss gefärbten Prä¬ 
paraten besonders schön zu sehen. 

Wenn nun trotzdem Impfversuche mit anscheinend nur Much- 
sche Granula enthaltendem Material positiv ausfielen, so ist, wie sich 
auch Baumgarten ausspricht, damit noch nicht sicher bewiesen, 
dass in dem überimpften Material nicht doch noch spärliche Indi¬ 
viduen säurefester Bazillen vorhanden wären, was einem um so mehr 
einleuchtet, wenn man, wie schon oben bemerkt, bedenkt, dass in 
einem Ausstrichpräparat manchmal im ganzen nur ein oder zwei 
einwandfreie KoChsche Bazillen gefunden wurden. 

Wenn sieh nun die Much sehen Granula, wie weiter oben aus¬ 
geführt, in prognostisch günstigem Sinn nicht verwerten lassen, so 
erhalten sie durch das eben beschriebene enge Abhängigkeitsverhält¬ 
nis von den Koch sehen Bazillen doch insofern sowohl eine gewisse 
diagnostische als auch prognostische Bedeutung, als alle Fälle von 
Lungentuberkulose, bei denen' Muchsche Formen des Tuberkel 
bazillus gefunden werden, als offene und damit in prognostischer 
Hinsicht als vorsichtiger zu beurteilende Fälle anzusehen sind. 

Des weiteren möchten wir nun noch einen Punkt erwähnen, in 
dem sich unsere Feststellungen mit den Angaben Muchs über 
die Morphologie der MuCh sehen Form nicht decken. Während 
Much angibt, dass seine Formen sich nie aus mehr als 5 Körnern 
zusammensetzen, konnten wir Körnerreihen in Bazillenform mit mehr 
als 5, bis zu 9 Körnern feststellen. 

Es handelte sich hier um echte Much sehe Formen ohne jegliche 
säurefeste Substanz. Dasselbe sahen wir an gewöhnlichen säurefesten 
Tuberkelbazillen, denen nach der .Gram-Much und Much- 
W e i s s - Färbung nicht nur 7 Körner, wie Much angibt, sondern 
bis zu 9 Körnern eingelagert waren. 

Was fernerhin die Möglichkeit eines seitlichen Austretens der 
Körner aus dem Bazillenleib anbetrifft, wie es K n o 11 beschrieben 
hat, so sahen auch wir einige unzweideutige Fälle,, bei denen die 
Körner seitlich ausgetreten waren ; es handelte sich hierbei um nach 
Gram-MuCh oder Much-Weiss gefärbte säurefeste Tuberkel¬ 
bazillen, bei denen ein Teil der Körner noch dem Bazillenleib ange¬ 
lagert waren, während andere imzweifelhaft zu derselben Körner- 
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reihe gehörige Granula seitwärts ausgetreten waren und damit den 
Rest des säurefesten Leibes deutlich sichtbar werden liessen (siehe 
Skizze). 

Wenn 'wir nun auf der einen Seite ein Austreten der Körner aus 
dem Bazillenleib für sicher annehmen, so ist damit auf der anderen 
Seite die Ansicht Pekanovichs, der die Entstehung der Much- 
sehen Granula aus dem Sukzessiven Untergang des Bazillenleibe6 
und dem Zurückbleiben der Granulareihen herleitet, unseres Erachtens 
keineswegs zu verwerfen. Eine besondere Stütze dieser Theorie scheint 
uns die Tatsache zu sein, dass bei der Färbung nach Much-Weiss 
im Präparat immer solche Bazillen auffallen, bei denen zum Unter¬ 
schied von normalen säurefesten Koch sehen Bazillen sich der 
Leib nur ganz schwach färbt Diese Erscheinung wurde ja, wie oben 
erwähnt, sphon von Knoll beschrieben und ist auch uns ver¬ 
schiedentlich aufgefallen. 

Zusammenfassung. 

1. Die Granula M u d h s sind für eine günstige Prognosestellung 
bei der Lungentuberkulose nicht verwertbar. 

2. Sie stehen in engem Abhängigkeitsverhältnis zu den säure¬ 
festen Tuberkelbazillen: ohne säurefeste Bazillen auch keine Much- 
sehen Forqien. 

Deshalb sind alle Fälle von Lungentuberkulose, bei denen 
Much sehe Forfnen gefunden werden, als offene und in prognosti¬ 
scher Hinsicht als vorsichtiger zu beurteilende Fälle anzusehen. 

3. Die Granula Mudhs können sich aus mehr als 5, bis zu 
9 Körnern zusammensetzen, desgleichen können den säurefesten 
Tuberkelbazillen nach der Gram-Färbung mehr als 7, bis zu 
9 Körner eingelagert sein. 

4. Entstehung der M u C h sehen Formen scheint sowohl durch 
Austreten der Körner aus dem Bazillenleib, als auch durch sukzessiven 
Untergang des säurefesten Leibes möglich zu sein. 
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Ans der Neuen Heilanstalt für Lungenkranke (Schömberg). 
(Leitender Arzt: Dr. G. Schröder.) 


In welchen Beziehungen stehen Schilddrüsen- 
veränderangen zur Entstehung und zum Verlauf 
der chronischen Lungentuberkulose? 

Von 

Dr. Fr. W. Massur, Stettin. 


Schon lange, etwa seit der Mitte des vorigen Jahrhunderts, hat 
die ärztliche Forschung sich mit der Tuberkulose der Schilddrüse 
beschäftigt, doch wenn auch der eine oder andere der alten Ärzte 
bereits die Wechselwirkung erkannte, die zwischen dem Organ und 
der allgemeinen Tuberkulose besteht, und sie mehr oder minder 
glücklich aussprach, so blieb es der neueren, ja neuesten Zeit Vor¬ 
behalten, in das Dunkel, das über diesen Fragen schwebte, durch 
exakte Forschung und jahrelange systematische Beobachtung Licht 
zu bringen. 

Es ist gewiss eine reizvolle Aufgabe, nach Wegen zu suchen, 
um der Tuberkulose, einem unserer ärgsten Volksfeinde, mehr und 
mehr Einhalt zu gebieten, und so nahm ich die Anregung meines 
hochverehrten Lehrers, des leitenden Arztes der „Neuen Heil¬ 
anstalt“ für Lungenkranke in Schömberg (Schwarzwald), Herrn Dr. 
G. Schröders, zu dieser Arbeit mit Freuden auf. 

Es galt für mich, klinisch die mit Schilddrüsenveränderung 
komplizierten Tuberkulosefälle hinsichtlich ihrer Charakteristik und 
Prognose mit den imkomplizierten zu vergleichen, um daraus die 
Beziehungen abzuleiten, die zwischen Schilddrüsenveränderungen und 
Entstehung 'und Verlauf der chronischen Lungentuberkulose be¬ 
stehen. 

Der Begriff Schilddrüsenveränderung kann nun ein sehr weiter 
sein, er wird hier jedoch durch das Ausscheiden der einen seiner 
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beiden Hauptgruppen, der Hypoplasie resp. -funktion, vereinfacht, 
die durch den Hinweis darauf, dass ihr Hauptvertreter, das Myxödem, 
ja bekanntermassen von recht ungünstigem Einfluss auf die Lungen¬ 
tuberkulose ist und dass sie im übrigen nicht an unseren Kranken 
beobachtet wurde, als erledigt gelten mag. So bliebe noch die 
Gruppe der Hyperplasien resp. Hyperfunktionszustände, und diese 
sei im folgenden — getrennt nach einfachen Hyperplasien und 
Basedow — zugrunde gelegt. 

In den Jahren 1904—1916 wurden in der „Neuen Heilanstalt“ 
3222 Patienten behandelt, ungerechnet die Fälle, die wegen Kürze 
der Kurzeit — unter 30 Tagen — für eine Statistik nicht in Be¬ 
tracht kamen. Von diesen wiesen 150.grössere oder kleinere Strumen 
auf, während 8 einen echten Basedow zeigten. Es war also ein hin¬ 
reichend grosses Material zur Beurteilung vorhanden. Immerhin 
erreicht dieses mit 4,7 o/o bei den Strumafällen bei weitem nicht 
die Zahlen von Turban-Davos, der Schilddrüsenvergrösserung in 
13°/o, und Nagel, der sie in 11% seiner Fälle vertreten fand. Wie¬ 
weit hier persönliche Auffassungen mitspielen, denn was der eine 
bereits eine Struma nennt, liegt für den anderen noch in den physio¬ 
logischen Grenzen der Thyreoideagrösöe, wie ja bekanntermassen 
eine beginnende Struma recht schwer zu diagnostizieren ist, wieweit 
die Mischung der Patienten aus kropffreien und zu Kropf dispo¬ 
nierenden Gegenden hier zählend ins Gewicht fällt, lässt sich nicht 
entscheiden. Jedenfalls sind'dieser Arbeit nur solche Fälle zugrunde 
gelegt, bei denen eine Veränderung der Schilddrüse sowohl sichtbar 
als auch fühlbar deutlich Zu erkennen war und ebenso der Morbus 
Basedowi nach den neueren Forderungen seiner Symptomatologie 
sich mit Sicherheit diagnostizieren liess. 

Im folgenden sollen nun die Schilddrüsenveränderungen, die 
in allen diesen Fällen als einfache Hyperplasien aufzufassen sind 
und oft mit thyreotoxischen Erscheinungen wie Herzklopfen, Un¬ 
ruhe, Nervosität, Ermüdbarkeit, Kurzatmigkeit einhergingen, wofern 
man diese Symptome nicht der Tuberkulose zustehreiben will, und 
die Basedowkomplikationen, die fast noch mehr daS Interesse der 
Tuberkuloseforscher auf sich gelenkt haben, besonders behandelt 
werden. Zur weiteren Übersichtlichkeit ist auf S.- 78 Tabelle 1 
gegeben, die in Kürze eine Charakteristik der Lungenfälle mit 
Schilddrüsenhyperplasie gibt. 

Unter den 150 Patienten mit Thyreoideahyperplasie befanden 
sich 80, die hereditär belastet waren, und 70, bei denen sich in 
der Aszendenz kein sicherer Tuberkulosefall feststellen liess. 
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Die Disposition zur Lungentuberkulose wurde punktmässig 
festgestellt, derart dass überstandene Masern, Keuchhusten, Bronchial¬ 
katarrh, Anämie und Chlorose etd. einwertig, berufliche Schädigungen, 
Exzesse, Traumen und Exposition zweiwertig *und Skrofulöse und 
frühere tuberkulöse Erkrankungen dreiwertig gerechnet wurden. 

Es ergab sich dann folgendes Resultat: 

5 Patienten von den 150 wiesen keinerlei disponierende Mo¬ 
mente auf, leicht disponiert bis zu 3 Punkten waren 87, mittelstark 
bis zu 6 Punkten 46, und bis zu 10 Punkten stark disponiert zeigten 
sich 12 Kranke. Die Dispositionsgrade verhalten sich also in Pro¬ 
zenten wie: 3:58:31:8. Mithin ist hier ein Überwiegen der gering 
für Tuberkulose veranlagten Fälle zu konstatieren. 

Was das Alter anbetrifft, s>o entfallen 20 Fälle auf die zweite, 
61 auf die dritte, 42 auf die vierte, 20 auf die fünfte, 5 auf die 
sechste und 2 auf die siebente Dekade. Auch hier wieder ein deut¬ 
licher Unterschied: 81 Fällen im Alter von etwa 15—30 Jahren 
stehen nur 69 von 30—70 Jahren gegenüber, und von Miesen gehören 
wieder 42 zum vierten Jahrzehnt, so dass die Jahre 40—70 nur mit 
27 Fällen vertreten sind. Mit anderen Worten, es finden sich 5 / 6 
aller bei Lungentuberkulose vorkommenden Strumafälle in der ersten 
Hälfte des Lebens.und nur 1 / 6 in der zweiten. Dass hier ein ge¬ 
wisser Parallelismus mit dem Auftreten der Lungentuberkulose in 
bestimmtem Alter überhaupt zugrunde liegt, soll nicht geleugnet 
werden. Ein genauer Vergleich lässt sich aus naheliegenden Gründen 
nicht durchführen. 

Eine auffallende Erscheinung, wie sie ja auch beim Kropf allein 
zutage tritt, ist die Tatsache, dass von den 150 lungentuberkulösen 
Strumafällen 121 weiblichen und nur 29 männlichen Geschlechts 
waren. Ein Verhältnis von 4:1. 

Da liegt nun der Gedanke nahe, alle diese Fälle für gewöhn¬ 
liche Kröpfe zu erklären, mit denen die Tuberkulose, dank ihrer 
weiten Verbreitung, zufällig vergesellschaftet sied. Die Gründe anzu¬ 
führen, welche die geringe Wahrscheinlichkeit dieser Annahme dar¬ 
tun, sei einem späteren Teil dieser Arbeit Vorbehalten. 

Die Konstitution war in 121 Fällen, also 4 /ö der Gesamt¬ 
heit, erethisch und 19 mal torpide. In 10 Fällen war kein Ver¬ 
merk darüber in die Krankengeschichte eingetragen. 

Soviel zur engeren Charakteristik der Strumafälle. Interessant 
ist nun ein Vergleich zwischen dem Verlauf dieser und der struma- 
freien Lungen tuberkulöse. Während nämlich hier 106 Kranke eine 
dauernd geschlossene Form darboten, wurde bei 21 durch die Kur 
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in der Anstalt eine Umwandlung von der offenen in die ge¬ 
schlossene erzielt, 23 erreichten auch nach längerer Behandlung 
eine Bazillenfreiheit des Sputums nicht. Diesem Verhält¬ 
nis von 71:14:15o/o steht ein solches von 44:16:40o/ o bei der 
Gesamtzahl* in den 13 Jahren gegenüber. Es fällt alsio auf den ersten 
Blick auf, ein wie grosses Kontingent die strumösen dauernd bazillen¬ 
freien Fälle gegenüber den allgemeinen dauernd bazillenfreien 
stellen, und wie dagegen 40% der letzteren auch fernerhin ihre 
Bazillen behielten, während nur 15o/ 0 der 6trumösen offen blieben. 
Die Prozentzahlen der durch die Kur in # die geschlossene Form um¬ 
gewandelten sind ungefähr die gleichen. 

67 Kranke mit Schilddrüsenkomplikationen waren dauernd 
fieberfrei, 70 wurden es durch die Kur, und bei nur 13 blieb eine 
gesteigerte oder labile Temperatur auch nach der Anstalts¬ 
behandlung bestehen. Ein Vergleich der Prozentzahlen fällt auch 
hier zugunsten der Strumafälle aus: 45% der dauernd fieberfreien 
Strumösen stehen nur 35% der Strumalosien gegenüber, 8o/ 0 der 
Nichtentfieberten dagegen 18o/ 0 bei diesen. Die durch die Kur Ent- 
fieberten belaufen sich in beiden Vergleichsreihen auf 47o/ 0 . 

Von grosser Wichtigkeit ist ferner eine Betrachtung der Sta¬ 
dien und klinischen Formen, in denen das Lungenleiden bei unseren 
150 Kranken auftrat. Erstere boten bei uns nicht das von einigen 
Autoren aufgestellte günstige Verteilungsbild mit besonderer Bevor¬ 
zugung des Initialstadiums, sondern es zeigte sich eine Verschiebung 
zugunsten des II. Stadiums. Während nämlich die I. Stadien mit 
nur 18 gegen 22o/ 0 bei den strumalosen Patienten vertreten waren, 
standen 61 o/o des II. Stadiums nur 50o/o dort gegenüber. Allerdings sind 
die III. Stadien mit 21 gegen 28% wieder bei den Schilddrüseufällen - 
seltener vertreten. Bemerkt sei hierzu, daSs die Zwischenstadien I—II 
und II—III stets der nächsthöheren Gruppe, also II resp. III zuge¬ 
teilt sind. Wer den Begriff Initialstadium also soweit fasst, dass er 
auch noch die Fälle der Gruppe I—II hinzuzählt, würde im gün¬ 
stigsten Falle auf 35o/ 0 dabei kommen. Auch das sind noch wenig 
genug, um obige Ansicht zu stützen. Die Einteilung der Stadien 
erfolgte nach den Turban-Gerhardt sehen Grundsätzen. 

Hiernach fanden sich 26 zu I, 26 zu I—II, 66 zu II, 12 zu 
II—III und 20 zu III gehörige Patienten. 

Wie steht es nun mit der klinischen Form? Nimmt man 
als Schema ein vereinfachtes) nach Schröder an, so dass einer ein¬ 
fach-fibrösen eine einfach-infiltrierende, einer fibrös-katarrhalischen 
eine Tnfiltrativ-katarrhalische und einer fibrös-destruierenden eine 
infiltrativ-destruierende Form gegenübersteht, deren Reihe von einer 
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miliaren-subakuten geschlossen wird, so fanden sich unter den 150 
Schilddrüsenfällen Zahlen, die dazu im Verhältnis von 25:95:2:5: 
7:16 stehen, wobei die miliare Form mit keinem Fall vertreten war. 
Beachtenswert ist das starke Überwiegen der einfach-fibrösen und 
vor allem einfach-infiltrativen Formen. 

Nicht zu fern liegen dürfte die Annahme, dass die Mitbeteiligung 
der Schilddrüse bei der tuberkulösen Erkrankung der Lungen auch 
dem Bilde der Komplikationen ein besonderes Aussehen ver¬ 
leihen kann. Über die Wahrscheinlichkeit dieser später, hier nur 
die Zahl der beobachteten Komplikationen, die der Übersichtlichkeit 
halber wiederum in Tabelle 2 (S. 79) gebracht werden. Wie leicht 
ersichtlich, stehen mit weitaus grössten Zahlen an erster Stelle die 
Erkrankungen der regionären Lymphdrüsen: Halst-, Supra- und Infra- 
Clavikulardrüsen mit 106 Zählungen. Wenn man berücksichtigt, 
dass die Gesamtzahl der im Jahre 1917 in der Anstalt Behandelten 
nur 14»/o vergrösserte Lymphdrüsen aufwiesen, so gibt dieses häufige 
Vorkommen von ca. 70% zu denken. An zweiter Stelle finden sich 
78 Anämien; auch sie überschreiten den allgemeinen Prozentsatz 
von 22<>/o um 30»/o 1 ). Es folgen 23 ausgesprochene Neurasthenien 
mit 15 gegen llo/o und 10 Larynxtuberkulosen mit nur 7 gegen 15%. 
5 chronische Bronchitiden stehen im normalen Verhältnis, 3 Mitral¬ 
insuffizienzen und 4 andere Herzfehler noch unter diesem» Ob das 
dreimalige Vorkommen eines chronischen Ekzems unter diesen 150 
Fällen, das bei allen 3222 Kranken nur siebenmal auftrat, von be¬ 
sonderer Bedeutung ist, sei hier nicht entschieden. Relativ selten 
fanden sich Pleuritis und Emphysem. Ganz vermisst \yurde jede 
weitere Ausbreitung der Tuberkulose: wie allgemeine Drüsen-, 
Knochen-, Gelenk-, Mittelohr-, Urogenital- und Darmtuberkulose, auch 
jeglicher Fall von Meningitis tuberCulosa. Endlich fanden sich auch 
von häufiger auftretenden Komplikationen keine Nephritis, Chlorose 
und Diabetes. 9 Patienten waren komplikationslos. 

Die Gewichtsverhältnisse am Schluss der Kur sind 
obigen Ausführungen entsprechend. Die mittlere Gewichtszunahme 
beträgt nämlich 5 kg gegen 4,3 kg bei der Gesamtheit in den 
13 Jahren. 

Sie leiten nun Schon über zum prognostisdhejn Teil der Cha¬ 
rakteristik der 150 Strumafälle: zur Kurdauer, den Kurresultaten 
und Dauererfolgen. Erstere erreicht derl Durchschnitt der Gesamt¬ 
heit von 135 Tagen um die Differenz eines Siebentel nicht, d. h. 

*) Die allgemeinen Prozentzahlen sind durchschnittlich aus den Fällen der 
13 Jahre berechnet. 

Beitrag« zur Klinik der Taberkulose. Bd. 39. H. 1 . 4 
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die Strumenfälle hatten nur eine mittlere Kurzeit von 110 Tagen. 
Und dabei waren die K u r e r f o 1 g e noch günstiger als die 
der struinalosen Kranken, denn da 97 Fälle den medizinisch 
ersten 1 ) Kurerfolg erzielten, so konnten füglich 65o/o als „re¬ 
lativ geheilt“ entlassen werden, ein Resultat, das nur 46% der 
übrigen Kranken erreichten. Von diesen erzielten mehr eine 
„Besserung“, uind zwar 36% gegen 25%, das 1 sind 37 Fälle. Keine 
Veränderung im Limgeaibeitmd zeigten nach der Behandlung 
7 Kranke, die mit einer Struma behaftet waren, also etwa 4%. 
Die Gesamtheit weist dagegen schon 6% auf, die sich „gleich 
blieben“, von „verschlechterten“ 9%, doppelt soviel, und von „ver¬ 
storbenen“ 3%, dreimal soviel als bei den Schilddrüsenfällen. Letztere 
beiden Grade waren mit 8 resp. 1 Fall unter diesen vertreten. 

Wirtschaftlich standen 19% „voll arbeitsfähig“ gewordene 
(28 Patienten), 52% „beschränkt arbeitsfähig“ entlassene (79 Pa¬ 
tienten) und 29% „nicht arbeitsfähig“ gebliebene (43 Patienten) 
21% resp. 45% resp. 34o/o bei den strumalosen Kranken gegenüber. 

Schliesslich gewinnen die Dauererfolg e für die Prognose 
noch weitgehendere 'Bedeutung. Die Kriegszeit und die durch sie 
vielfach umgestalteten Verhältnisse haben leider eine ganze Reihe 
ausgesandter Fragebogen unbeantwortet gelassen, man ^dürfte aber 
wohl nicht ganz fehlgehen, wenn man die sicherlich grosse Zahl -aus 
Gleichgültigkeit unbeantwortet gebliebener solchen Patienten zu¬ 
schreibt. deren Zustand in Besserung übergegangen ist. Dafür spricht 
auch das Ergebnis der 99 beantworteten Fragebogen, die. je ein 
Exemplar an den Arzt und den Patienten versandt waren. 70 frühere 
Patienten von 99 mit Struma behafteten konnten eine volle Heilung 
auf weisen, 8 zeigten sich gut, 5 wenig gebessert, 2 verschlechtert, 
9 waren an Tuberkulose, 5 an anderen Krankheiten gestorben. Mit¬ 
hin weist die Statistik bei den mit Struma komplizierten Lungen¬ 
tuberkulosefällen 70% Dauerheilungen und insgesamt 83% positive 
Dauererfolge auf. Ein genauer Vergleich lässt sich natürlich mit 
den übrigen Patienten der Anstalt nicht ziehen, immerhin dürften 
so hohe Zahlen bei ihnen wohl kaum erzielt sein. 


Das Thema dieser Arbeit enthält zwei Fragen, deren gemein¬ 
same Beantwortung besser einer getrennten weicht, ist doch die 
Wirkungsweise der Schilddrüse in jedem Falle eine besondere, die 

V) Kurerfolge: in cd i z i n i s c li e: 1. relativ geheilt, 2 . gebessert. 3. gleich 
geblichen, 4. verschlechtert, 5. tot; wirtschaftliche: 1. voll arbeitsfähig, 
2. beschränkt arbeitsfähig. 3. nicht arbeitsfähig. 
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Fragen nach den Beziehungen der Schilddrüsenveränderungen zum 
Entstehen einer chronischen Lungentuberkulose einerseits und zu 
ihrem Verlauf andererseits. Ich bin mir dabei gleich War necke 
völlig bewusst, dass „alle Forschungs- und Erklärungsversuche auf 
diesem Gebiet auf Schwierigkeiten stossen, da wir über die Funktion 
der Schilddrüse, der Drüsen mit innerer Sekretion und des gesamten 
lymphatischen Apparates im normalen und krankhaften Zustand 
vielfach keine klaren Vorstellungen besitzen.“ 

Um die erste Frage zu erörtern, sei es mir erlaubt, ein wenig 
auszuholen. Die Humoralpathologie hat in den letzten Jahren wieder 
in intensiverem Masse das Interesse auf sich gelenkt, und so ist 
das Studium der Drüsen mit innerer Sekretion aktuell geworden. 
Nicht zum wenigsten fand dabei die Schilddrüse ihre Beachtung, 
und Forscher wie Oswald und Bauer, um nur diese zu nennen, 
haben uns eine Reihe interessanter Einzelheiten berichtet, die ihr 
Wesen und Wirken in einem neuen Licht erscheinen lassen und auch 
ihre Stellung zur Tuberkulose festigen. 

Ausgehend von der Annahme einer Artdispoäition des Menschen 
zur Tuberkulose und der Tatsache, dass trotz der hohen Verbreitung 
des Leidens nur verhältnismässig wenige ihm zum Opfer fallen, 
kommt man abgesehen von, der Menge und Virulenz der Infektions¬ 
erreger zu einer Erklärung dieses Verhaltens), die teils den Grad 
der Immunisierung, teils besondere konstitutionelle Eigentümlich¬ 
keiten der Körperorganisation berücksichtigt Es darf nun als er¬ 
wiesen gelten, dass die Thyreoidea mit der Sitz für Immunkörper - 
bildung ist, dass sie also die Widerstandskraft des Körpers bakteriellen 
und toxischen Schädigungen gegenüber erhöhen, umgekehrt aber 
auch bei Hypoplasie oder -funktion diese vermindern kann. Hat 
man nun ein Manifest werden der Tetanusinfektion durch Funktionsi- 
störungen der Schilddrüse beobachtet, sollte es da absonderlich sein, 
wenn sie auch zum Aktivwerden, ja vielleicht Entstehen einer Lungen¬ 
tuberkulose, der ein geschwächter Körper ja überall au 9 gesetzt ist, 
disponierte? Andererseits die Körperkorustitutiori. Die Tuberkulose soll 
auf dem Boden der Degeneration entstehen. Der Status degenerativüs 
kann sich u. a. auf das) Blutdrüsensystem -beziehen und hier z. B. 
auf die Schilddrüse, die nach Wiedersheim infolge eines im 
Laufe der Stammesgeschichte durchgemachten Funktionswechsels eine 
besondere Erkrankungsifähigkeit besitzt. Ist bei ihr also eine kon¬ 
stitutionelle Minderwertigkeit vorhanden, so ist damit ein Status 
degenerativüs und mit diesem ein disponierendes Moment zur Tuber¬ 
kulose geschaffen. — Eine Bestätigung dessen bietet die Annahme, 
dass Kropfige zu einer leichten * Form von Tuberkulose besonders 
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neigen (Bauer). — Und wenn wir nun noch Bauer darin recht 
geben, dass die Partialkonstitution der Blutdrüsen die Gesamt 
konstitution des Organismus einschliesslich des Habitus und des Tem¬ 
peraments in viel eingreifenderer Weise beeinflusst, als die Partial - 
konstitution anderer Organe es vermag, so ist es naheliegend, der 
krankhaft veränderten Schilddrüse eine besondere Dispositionsfähig¬ 
keit auf den Körper zur Lungentuberkulose zuzuschreiben. Diese 
wird aber stets als eine relative aufzufassen sein, da in der Literatur 
auch Fälle verzeichnet sind, in denen gerade die Schilddrüsenknmken 
einer Familie tuberkulosefrei waren, die mit einer normalen Thyreoidea 
begabten Mitglieder aber sämtlich tuberkulös waren, und im übrigen 
in einem grossen Prozentsatz Schilddrüsenveränderungen Vorkommen, 
die nie zu einer Lungentuberkulose führen, es sei denn, sie bliebe 
latent. 

Eine statistische Grundlage als Beweis für diese Anschauungen 
lässt sich schwer geben, da infolge der äusserst selten sicher fest¬ 
zustellenden zeitlichen Aufeinanderfolge beider Leiden auch der 
kausale Zusammenhang oft gar nicht zu beurteilen ist. 

In vielen Fällen hat es den Anschein, als ob sich auf dem Boden 
einer Lungentuberkulose mehr oder weniger grosse Veränderungen 
der Thyreoidea in anatomischer und funktioneller Hinsicht bald 
schneller, bald langsamer entwickelten, die dem weiteren Verlauf 
der Lungentuberkulose in oft charakteristischer Weise ihren Stempel 
aufdrücken. 

Weitaus die meisten der Patienten wollen von dem Bestehen 
einer Struma nichts wissen oder können über das zeitliche Auftreten 
dieser im Verhältnis zu dem der ersten Lungenerscheinungen nichts 
sicheres ausfeagen. Das ist und bleibt eine Lücke in unseren For¬ 
schungen über dieses Gebiet, die wir in absehbarer Zeit wohl nicht 
werden ausfüllen können. Es sei nun nicht als Beweis, sondern 
nur als Hinweis betrachtet, dass es doch sonderbar wäre, wenn 
einer so grossen Anzahl von Patienten und deren Angehörigen die 
Struma entgangen wäre, falls sie schon längere Zeit bestanden hätte, 
und dass ferner von mehreren unabhängigen Autoren einwandfrei 
im Verlauf oder gleichzeitig mit dem Manifestwerden der Tuber¬ 
kulose auftretende Schilddrüsenhyperplasden beobachtet sind, als Hin¬ 
weis darauf, dass auch hier wohl in vielen Fällen das letztere Ver¬ 
halten zutreffend ist. Wo aber wirklich ein vorzeitiges Strumaauf¬ 
treten bemerkt oder dieses, wie in einigen Fällen, in das Entwicklungs¬ 
alter verlegt ist, da könnte es Zeichen einer schon überstandenen 
Infektion mit Tuberkulose sein — die Primärinfektion findet ja be- 
kanntermassen meist in der Kindheit statt die vielleicht zu harrn 
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los verlief, um erkannt zu werden. Schliesslich aber, weshalb sollte 
nicht auch der gewöhnliche Kropf, der in der Tat vor der Tuber¬ 
kulose bestanden hat, «seine Wirkungen auf das Entstehen und den 
Verlauf der Tuberkulose ausüben können, kommt es doch im Grunde 
nur auf die Veränderungen der inneren Sekretion an. 

So sei die Frage nach dem Auftreten der Schilddrüsenverände¬ 
rungen offen gelassen, hingegen zeigt die statistische Zusammen¬ 
stellung wohl mit Deutlichkeit, welch unterschiedliche Wirkungen 
sie auf die 150 Patienten, die mit ihnen behaftet waren, gegenüber 
den anderen Kranken der Anstalt ausübten. 

Bei einem Vorkommen der Schilddrüsenveränderungen in 4,7%, 
wobei die Möglichkeit besteht, dass nicht alle bestehenden Hyper¬ 
plasien diagnostisch festgestellt wurden, wenn es nach Kaschi- 
wamura solche gibt, die überhaupt nur durch das Mikroskop er¬ 
kannt werden können, verdient in der Charakteristik dieser struma¬ 
behafteten Tuberkulosefälle hervorgehoben zu werden, dass eine 
hereditäre Belastung in mehr als der Hälfte der Fälle festgestellt 
wurde 1 ), in 60% eine leichte Disposition zur Tuberkulose an Stelle 
mittlerer oder schwerer vorlag, 5 / 6 aller dieser Strumafälle in die 
erste Hälfte des Lebens fielen, dass über 80% der Patienten erethi* 
scher Konstitution und die gleiche Zahl weiblichen Geschlechts waren. 
Das Überwiegen der Erethiker dürfte in innerem Zusammenhänge 
mit der Hyperplasie der Thyreoidea im Sinne einer thyreotoxischen 
oder hyperthyreotisehen Konstitution Bauers stehen, während die 
besondere Empfänglichkeit der weiblichen Individuen für Schild¬ 
drüsenveränderungen ihre Erklärung in der im allgemeinen grösseren 
Morbidität der weiblichen Thyreoidea findet, zumal auch ,,die nor¬ 
malen Geschlechtsvorgänge bei der Frau eine bedeutende Belastung 
der Schilddrüsenfunktion bedingen“ (Bauer). Hieraus aber den 
Schluss ziehen zu wollen, es! sei in diesen Fällen die Schilddrüsen¬ 
hyperplasie zufällig mit dem Lungenleiden vergesellschaftet, wäre 
verfehlt, ist doch in mehr als» einem Fälle von den verschiedensten 
Forschern einwandfrei festgestellt, dass die Schftddrüsenveränderung 
teils mit dem Manifestwerden der Tuberkulose, teils in ihrem Ver¬ 
lauf auf trat und sich abhängig zeigte von ihrem Fortschritt oder 
Rückgang. 

Ein Kausalnexus beider macht sich aber besonders im Verlauf 
der Tuberkulose unserer Kranken bemerkbar. Schon hinsichtlich 
der Krankheitsform besteht ein bedeutender Unterschied. Die von 
Anfang geschlossenen Formen sind hier viel zahlreicher, 71:44%, 

Gorhartz fand von 10000 Soldaten nur 25o/o erblich belastet. 
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die dauernd offenen viel seltener, 15:40%. Ähnlich ist es mit den 
Temperaturverhältnissien. Hier 45% dauernd fieberfrei, dort nur 
35%; hier nur 8% nicht entfiebert, dort aber 18°/o. Auch die 
Stadien der Lungentuberkulose weisen bei unseren Fällen ein gün¬ 
stigeres Verhältnis auf, wenn auch, wie schon angedeutet, weniger 
die eigentlichen Initialstadien als leichte Mittelstadien daböi beob¬ 
achtet wurden, ln der klinischen Form macht sich ein starkes 
Überwiegen der einfach fibrösen und besonders einfach infiltrativen 
über die schwereren Formen bemerkbar. Auch die Gewichtsverhält¬ 
nisse zeigen ein. günstigeres Resultat, die durchschnittliche Gewichts¬ 
zunahme übersteigt mit 5 kg die der Allgemeinheit von 4,3 kg um 
ein nicht geringes. Schliesslich sei noch auf die interessanten Ver¬ 
hältnisse bei den Komplikationen hingewiesen. Hier ist vor allem 
von Wichtigkeit, dass jede grössere Ausbreitung der Tuberkulose 
vermisst wurde und auch die Larynxtuberkulosen kaum halb so oft 
vorkamen als bei den strumalosen Patienten. Dagegen zeigt sich 
eine Vermehrung der Neurasthenie (15%) um 4%, der Anämie 
(52<>/o) um 30°/o und der Halslyinphdrüsenschwellungen (70%) um 
56%. (Verglichen . mit den im Jahre 1917 unter der Gesamt¬ 
zahl der Kranken vorgekommenen Drüsenfällen.) Fassen wir das 
häufigere Vorkommen der Neurasthenie in den meisten Fällen als 
thyreotoxische oder primär neuropathisclhe Erscheinung auf, so ist 
das zahlreiche Auftreten von Anämie doch eigenartig. Es ist hier 
nicht der Ort, näher auf dieses interessante Gebiet einzugehen, das 
mancherlei Erklärung für dieses Verhalten bietet. Ob sie nach 
Morawitz auf einer abnormen Anlage der blutbildenden Apparate, 
einem ,,Torpor der blutbildenden Organe“ beruht, ob sie ein Zeichen 
eines Status degenerativus ist, ob sie infolge der Korrelation der 
endokrinen Drüsen auf Einwirkung der Schilddrüse zu schieben ist, 
sind Fragen, die hier nicht geklärt werden sollen. Auch was' das 
gehäufte Auftreten der HalsdrüsensChwellungen betrifft, so sei hier 
nur die Tatsache hervorgehoben und eine Anregung zur Nachprüfung 
und Erklärung gegeben. Schinzingfcr will aus den bei Basedow 
auftretenden perithyreoidalen Lymphdrüsenschwellungen auf einen 
infektiösen Ursprung sclüiessen. So dürfte wohl die Annahme nicht 
zu fern liegen, dass die tuberkulöse Infektion mit der Schilddrüse 
auch die benachbarten Lymphdrüsen alteriert, oder dass vielleicht 
ein gewisser Grad eines' Status lymphatiCus sei es primärer, sei es 
sekundärer Natur vorliegt, der an sich schon einen günstigen Ver¬ 
lauf der Tuberkulose bewirkt. Wie der primäre Lymphatismus) durch¬ 
aus nicht immer generell zu sein braucht, so kann der sekundäre 
dauernd oder vorübergehend durch Infektionskrankheiten, darunter 
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Tuberkulose, entstehen. Wenn man dann berücksichtigt, dass in 
beiden Fällen offenbar eine anormale konstitutionelle Beschaffenheit 
des lymphatischen Apparats Voraussetzung ist, so wäre damit eine 
Verbindung zwischen Halsdrüsenschwellungen, Tuberkulose und Blut¬ 
drüsen resp. Schilddrüse hergesbellt. 

So bieten die mit Sehilddrüsenhyperplasie behafteten 150 Pa- 
tienten der Anstalt in jeder Beziehung ein günstiges Bild des Ver¬ 
laufes ihrer Lungentuberkulose, und dasselbe Verhalten findet sich 
auch in prognostischer Hinsicht. Ist schon die Kürdauer mit 116 
gegen 135 Tage um x / 7 geringer, so sind die Kurerfolge trotzdem 
noch besser. 65%, der Kranken erzielten eine relative Heilung, 
das sind 20<Vo mehr als bei den übrigen Fällen. Die wenigen, die 
keine Veränderung oder gar eine Verschlechterung ihres Lungen¬ 
leidens erlitten, unterschreiten die bezüglichen Prozöntzahlen der 
strumalosen bedeutend,. welch letztere zum Ausgleich dafür etwas 
höhere Werte bei den „gebesserten“ auf weiten. Die wirtschaftlichen 
Resultate halten sich ungefähr die Wage. Schliesslich sind dann 
noch die Dauererfolge bedeutungsvoll, liess'en sie sieh auch nicht 
mit absoluter Genauigkeit feststellen, so dürften die positiven An¬ 
gaben von zwei Drittel der Patienten doch auch für*das letzte Drittel 
gültig sein, und dann ständen sie mit 70<>/o Dauerheilungen A ) und 
83°o positiven Erfolgen vor den strumalosten Kranken recht 
günstig da. 

So macht sich überall in dem Bilde der mit Schilddrüsenver 
änderungen vergesellschafteten Lungentuberkulose eine günstigere 
Färbung bemerkbar. Eine unanzufechtende Erklärung dieses Ver¬ 
haltens zu geben, dürfte mit dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
auf diesem Gebiet nicht möglich sein, immerhin mag der Versuch 
einer solchen Anregung zur Weiterarbeit daran geben. Es sei er¬ 
innert, dass Schröder in seiner Abhandlung „Über die Rolle der 
Milz als Schutzorgan gegen tuberkulöse Infektion“, ausgehend von 
dem Gedanken, die durch Tierversuche festgestellte geringere Dis¬ 
position der Kaninchenmilz gegenüber der Meerschweinchenmilz zur 
Tuberkulose sei auf eine Anhäufung von Schutzstoffen in der ersteren 
zurückzuführen, auf Grund eigener Tierexperimente zu dem Ergeb¬ 
nis gelangte, die Milz scheine „eine besondere Rolle unter den Or¬ 
ganen einzunehmen, die im Kampfe gegen das eindringende tuber¬ 
kulöse Virus eine Rolle spielen“. Er kommt dann zur Frage: Ist 
die Milz das einzige Organ, dasi Schutzstoffe gegen die Tuberkulose 

x ) Als. Vergleich steht mir hier im Felde nur die Gerhartzsche Angabe 
zur Verfügung, dass durch die Heilstättenbehandlung im allgemeinen über 40o/o 
der Rehandelten die wiedergewonnene Rtwcrbsfähigkeit auf 5 Jahre behalten. 
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produziert und immunisiert? Da durch Entmilzung keine Resistenz- 
Verminderung gegen die Tuberkulose auf trat, so müsse man ein 
vikariierendes Eintreten von Lymphdrü9en, Knochenmark, ja nach 
neueren Untersuchungen der Schilddrüse annehmen. Ist doch nach 
Manfredi das Lymphdrü9ensystem „mit einem gewissen Grad 
einer natürlichen Widerstandskraft gegen das Virus“ begabt, der 
zum* Teil bedingt ist durch Anregung einer allgemeinen Reaktion 
der Schutzmittel des Organismus (Phagozytose etc.), zum Teil durch 
besondere biochemische Eigenschaften der Drüse selbst. Wie die 
Milz durch ein fettspaltendes Ferment, die Lipase, den Tuberkel¬ 
pilzen ihre Säurefestigkeit zu rauben vermag, 90 dass etwa nach 
Wolff-Eisners Lysdntheorie eine Art Lysis eintritt, die sie 
für die Phagozytose vorbereitet (Schröder), so wirken auch die 
Lymphdrüsen (Bartel) und besonders die Breie tuberkulöser Lymph- 
drüsen günstig auf den Verlauf der Tuberkulose ein, sie hemmend 
und heilend (Italienische Schule). Und was für die Milz und Lymph¬ 
drüsen gilt im Sinne einer Virulenzabschwächung der Tuberkel¬ 
bazillen, das hat man auch für den Ovarialextrakt festgesrtellt (W i 11 - 
genstein, Neumann). Stehen aber die Hormonorgane in enger, 
gegenseitiger Wechselbeziehung (Pineies), so wird man nicht um¬ 
hin können, auch der Schilddrüse eine solche Beeinflussung der 
Lungentuberkulose zuzuschreiben, und damit hätte auch die zweite 
Frage des Themas ihre Beantwortung gefunden. 

Und kann ein solches Verhalten Verwunderung erregen, wenn 
man die neuesten Forschungen im Bereich der Schilddrüse be¬ 
rücksichtigt? Wenn man erfährt, wie sie die Zellprozesse fördert 
(Oswald), wie srie vor allem an der Immunkörperbildung beteiligt 
ist (Bauer), wie ein Plus an Schilddrüsensekret oder eine 
Behandlung mit Schilddrüsensubstanz speziell tuberkulöse Leiden 
günstig beeinflusst (F r u g o n i und G r i x o n i), und wie sie auf 
gewisse Bakterien völlig bakterizid wirkt (Turro)? Kann man die 
Berechtigung der Behauptung völlig abstreiten, die Schilddrüsen¬ 
tätigkeit sei in der Hauptsache ein Entgiftungsprozess? Die toxische 
Thyreoiditis, oder besser Hyperthyreose, ein Überarbeitungszustand, 
bedingt durch die diffus auf die Drüse wirkenden, vom Blut ver¬ 
dünnten Toxine, die aus letzterem Grunde auch keine eitrigen Infil¬ 
trationen hervorriefen, sei bestimmt, „gewisse durch die Infektion 
bedingte Gifte und Stoffwechselprodukte zu neutralisieren“? — 
Sicherlich stehen Roger und Garnier nicht allein mit ihrer 
Annahme da, dass bei Infektionskrankheiten eine nützliche Hyper¬ 
thyreose eintrete, die in schwereren Fällen infolge der Überarbeitung 
und Ermüdung des Organs einer Dyss in schwersten einer Athvreose 
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weiche. Darin liegt zugleich auch eine Antwort auf die Frage, aus 
welchem Grunde man die Schilddrüsenschwellungen mit ihren Wir¬ 
kungen nicht oder nur selten bei weiter vorgeschrittenen oder End¬ 
fällen findet, denn die Ansicht Jessens, dass man nach erlangter 
Giftfestigkeit häufig ein Schwinden der Schilddrüsenschweilung be¬ 
obachtet habe, dürfte wohl nur auf einige dieser Fälle Geltung haben. 

Es bliebe noch zu entscheiden, weshalb ein Teil der Patienten 
eine sdlche Mitbeteiligung der Thyreoidea aufweist, die Mehrzahl aber 
nicht. Dies kann meines Erachtens auf konstitutionelle Ursachen 
zurückgeführt werden, sei es nun dass die konstitutionelle Anomalie 
im Blutdrüsen-, sei es dass sie im Nervensystem liegt. Ist doch eine 
jedo Krankheit in Erscheinungsformen und Prognose von der indivi¬ 
duellen Körperverfassung und Krankheitsbereitschaft der einzelnen 
Organe abhängig. 

Es lassen sich also auf Grund dieser Feststellungen folgende 
Thesen aufstellen: 

1. Bei mindestens 5°/o aller Lungentuberkulosen 
kommen Sch i 1 dd rü sen sch well un gen von kürzerer 
oder längerer Dauer vor. 

2. Diese finden sich meist in den leichteren 
Stadien. 

3. Sie sind für den Verlauf der Lungentuber¬ 
kulose von günstigem Einflu s s. 

„Die klinische Erfahrung, die allerdings einer systematischen 
statistischen Grundlage vorderhand entbehrt, zeigt, dass thyreo¬ 
toxische Konstitutionen verhältnismässig selten an schwerer pro¬ 
gredienter Tuberkulose erkranken. Dieser Zusammenhang scheint 
mir ein engerer und direkterer, als er durch den verbindenden 
■Status lymphaticus gegeben wäre. Sollte er nicht darauf hinweisen, 
dass die im Gefolge einer Phthise auftretenden thyreotoxischen Er¬ 
scheinungen Abwehrmassregeln des Organismus gegenüber der tuber¬ 
kulösen Infektion darstellen?“ So Bauer in seiner, kürzlich er¬ 
schienenen „Konstitutionellen Disposition zu inneren Krankheiten“. 

Wenn nun auch die klinische Erfahrung der Stützen der Sta¬ 
tistik bisher ermangelt, wenn diese Arbeit auch bis jetzt wohl der 
erste Versuch ist, systematisch-statistisch aus grossem, geordneten 
Anstaltsmaterial eine Klärung der Beziehungen zwischen Schild¬ 
drüsenveränderungen und Tuberkulose zu erzielen, so ist das Für 
und Wider in diesen Fragen doch seit Jahrzehnten schon ein leb¬ 
haftes gewesen. 
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Bereits 1827 soll Cassan, wie Pol lag- anführt, über eine 
Familie berichtet haben, in der teils tuberkulöse, teils tuberkulose¬ 
freie, aber kropfige Individuen gewesen seien. 

Der „Aberglaube“ (Ruppaaner), Kropf schliesse Tul>er- 
kulose aus, gewann festere Formen um 1850, als Hamburger 
erklärte, Kropfige würden selten phthisisdi, die Struma bewirke 
zum mindesten einen gutartigen Verlauf des Leidens, und um 1860, 
als Rokitansky sie in ätiologischen Gegensatz zu der Tuber¬ 
kulose stellte. 

„Die Anschauung Rokitanskys, dass in der Schilddrüse 
der Tuberkel nicht vorkomme, die Beobachtung, dass Kropfträger 
zwar an Lungentuberkulose erkranken können, aber nicht phthisisch 
werden, hat die Tuberkulose in einen gewissen Gegensatz zur Schild¬ 
drüse gestellt. Das Bestellen eines Kropfes soll quasi immunisierend 
wirken gegen die Infektion mit Tuberkulose“ (Ruppanner). 

Betz hält die Struma für eine Art Abwehr des Organismus 
gegen die Tuberkulose, während Jarrin aus' dem Fehlen der Schild¬ 
drüse eine Verminderung der Resistenz des Körpers gegen dieses 
Leiden konstruiert (Gebele). In Übereinstimmung mit ihm befindet 
sich Lorand, der sich auf einem Pariser Tuberkulosekongress 
für „die Insuffizienz der Thyroidea. als begünstigendes ätiologisches 
Moment in der Pathogenese der Tuberkulose“ aussprach. 

Diese Lehren finden durch Morin 1895 ihre Bestätigung, der 
bei Tuberkulösen oft Atrophie der Schilddrüse fand (Ruppanner) 
und sehr zur Thyreoidmedikation riet (Pollag), da er in der 
normalen und vergrösSerten Schilddrüse einen infolge ihres Jod¬ 
gehaltes günstigen Faktor für den Verlauf der Tuberkulose erblickte, 
wührepd ihm eine kleine oder atrophische Thyreoidea von ungünstiger 
Bedeutung erschien. Er fand in To rr i s antibakterieller Kolloid¬ 
theorie, auf die später einzugehen ist, eine Stütze. Nicht minder 
gewährte ihm diese Girand durch seine Behauptung, der Jod¬ 
gehalt der Schilddrüse 1 ) sei bei langsamem Verlauf der Tuberkulose 


l ) Nach Vollendung dieser Arbeit finde ich die Jodtheorie neuerdings wieder 
von Rothscluld-Soden in seinen „Chemotherapeutischen Erfahrungen hei 
Behandlung Tuberkulöser* (Deutsche med. Wochenschr. 1913. Nr. 25) vertreten. 
Die beste Chemotherapie der Tuberkulose beruhe z. Zt. auf Jodanwendung, denn 
Jod rufe mit Sicherheit Lymphozytose hervor. Und „ohne Lymphozytose keine 
Heilung der Tuberkulose“. Der Lymphozyten ausschlaggebende Rolle hei der 
Vernichtung der Tnberkelbazillen bestehe in der „Abgabe eines fettspaltenden 
Fermentes, das die Wachshülle und Fettsaure der Bazillen angreift, anderseits in 
der Sensibilisierung der Bazillen durch Abgabe von Ambozeptoren, die die Phago¬ 
zytose vorbereiten“, welche dann von den polynuklearen Leukozyten übernommen 
werde. Ausser Jod fördere auch Pilokarpin die Lymphozytose. Und gerade diese 
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sehr gering, weniger als! 1 mg; bei raschem Verlauf aber sehr gross, 
8—26 mg, mit anderen Worten, es finde eine Hypersekreti'on bei 
akuten Fällen statt, die aber bei Obsiegen der Phthise bald erlösche. 
Er hält den Kropf für eine Reaktion der Schilddrüse gegen die tuber¬ 
kulösen Toxine, wie Costa, der an seinem kleinen Material von 
15 Fällen zu dem Schluss) kam, ein Struma entstehe, wenn ein 
Mensch tuberkulös sei, ihr Auftreten sei von günstiger, ihr Ver¬ 
schwinden von ungünstiger Wirkung auf den Verlauf des Leidens. 
Demgemäss sei es ratsam, Tuberkulöse in Kropfgegenden zu senden. 

So konnte denn Virchow sich über die Ansichten der da¬ 
maligen Zeit mit den Worten äussern: ,,Man hat sich darauf be¬ 
schränkt, zwischen Kropf und Lungenschwindsucht oder zwischen 
Struma und Tuberkulose einen ätiologischen Gegensatz aufzustellen, 
in der Art, das9 man die Entwicklung der Struma als eine Art 
Ableitung für die Entwicklung der Lungentuberkulose und um¬ 
gekehrt, die Unterdrückung einer Struma als Motiv und Steigerung 
für die Lungentuberkulose betrachtet hat.“ 

In den letzten Jahren des vorigen Jahrhunderts begann dann 
eine neue Ära inf den Anschauungen über das Verhältnis zwischen 
Struma und Tuberkulose. Den Verfechtern der Abwehrtheorie ent¬ 
standen Gegner in Autoren, die* einem direkten Zusammenhang 
zwischen beiden das Wort redeten. Und waren cs zuerst französische 
Forscher, die die neue Lehre vertraten, so hat später deutsche Arbeit 
den Löwenanteil an den Erfolgen errungen. 

Roger und Garnier waren die ersten, die an der Hand von 
Sektionen tuberkulöser Individuen den Beweis erbringen wollten, 
dass alsf spezielle Wirkung der Tuberkulose in der Schilddrüse eine 
deutliche Vermehrung und Sklerose des Bindegewebes und das 
Drüsengewebe teils in vermehrter Tätigkeit, teils im Untergang zu 
finden sei. Da sie das erste Auftreten dieser Veränderungen in der 
Umgebung der Arterien feststellten, so war es kein weiter Schritt 
für sie, die Tuberkulosetoxine dafür verantwortlich zu machen, die 

beiden Substanzen bedingten erfahrungsgemäss bei Tieren eine Hyperaktivitilt 
der Thyreoidea, „die der Reaktion der Schilddrüse bei gewissen Infektionskrank¬ 
heiten, insbesondere bei der Tuberkulose, durchaus ähnlich ist". Gar manches 
weise darauf hin, dass zwischen Schilddrüse und Tuberkulose ein merkwürdiger 
Zusammenhang bestehe, dass Thyreose und Tuberkulose enge Beziehungen mit¬ 
einander hätten. So scheine es nicht mehr gewagt, „in der häufigen Kombina¬ 
tion von Hyperfunktion der Thyreoidea mit Tuberkulose eine Selbstschutzvor¬ 
richtung des rrienschlichen Körpers zu erblicken“. Wirksames Prinzip sei dabei 
der Jodgehalt der Schilddrüse und sein Einfluss auf die Lymphozytose. — Selbst 
das Zusammenwirken von Basedow und Tuberkulose „ist ein günstiges Moment 
zur Überwindung des schlimmeren Feindes — der Tuberkulose“. 
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hie r ja ihren ersten Angriffspunkt fanden. Weshalb diese allerdings 
nur die Thyreoidalarterien befallen haben sollen und nicht in anderen 
Organen — sei es in Korrelation, 9ei es in Unabhängigkeit zu ihr 
stehenden — durch die Periarteriitis mannigfachste Veränderungen 
hervorgerufen und so die Wirkung der Tuberkulose durch „multiple 
Sklerosen“ — sit venia verbo — verstärkt haben, ist eigentlich un¬ 
erfindlich. Nach Costa haben beide Forscher deshalb immer Sklerosen 
gefunden, weil sie stets Leichen sezierten, bei denen die Tuberkulose 
die Gegenwehr der Drüse besiegt und sie zur Atrophie gebracht hatte 
(Arnd). Der einzige Patient, der keine Sklerose zeigte, besass 
einen Kropf als Ausdruck der Reaktion der Schilddrüse gegen die 
Toxine. Denn, so fährt Costa fort, die Thyreoidea könne durch 
die Infektion selbst tuberkulös werden, sie könne durch die Toxine 
entzündet werden und hypertrophieren und endlich auch bei lang¬ 
sam fortschreitender Affektion sklerosieren. Dass ihre engen Be¬ 
ziehungen zur Tuberkulose noch nicht allgemein anerkannt, sei dem 
Übersehen der oft leichten, weder mikroskopisch noch bakterip- 
logisch nachweisbaren Form der Tuberkulose zuzuschreiben. 

Von noch weitgehenderer Bedeutung ist nach Torri die Wir¬ 
kung der Tuberkulose auf die Thyreoidea. Er kommt auf Grund 
von Schilddrüsenuntersuchungen und Tierexperimenten zu folgenden 
6 Thesen: 

1. Bei akuten und chronischen Infektionskrankheiten findet eine 
Hypersekretion des Kolloids statt. 

2. Es kommt dabei in der Folge zur Sprossung von Follikel- 
epithelien. 

3. Eine reichliche Neubildung von Drüsengewebe tritt auf. 

4. Interstitielle Entzündungsprozesse werden kaum beobachtet. 

5. Die Kolloidsubstanz besitzt Mikroorganismen gegenüber zer¬ 
störende Eigenschaften. 

G. Die Hypersekretion des Kolloids und die Proliferation des 
Epithels werden durch toxische Produkte der Infektionsträger an¬ 
geregt. 

Eine Hemmung der Sekretion bei fortgeschritteneren Fällen 
fand er nicht, ebenso keine spezifische Wirkung der Tuberkulose 
im Sinne einer Sklerose des Bindegewebes. Die von ihm gefundene 
Neubildung von Follikeln ist übrigens bisher nicht weiter bestätigt 
(R uppanner). 

Eine Schädigung des Stromas und Epithels im Sinne einer 
Cirrhose nach langdauernder Tuberkuloseeinwirkung erkennt auch 
Martini neben einer Hyperfunktion der Drüse bei akuten Fällen 
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au. Doch spricht er sich im Anschluss daran im Gegensatz zu 
Torri für eine Sekretionshemmung un(J Verminderung des Jod¬ 
gehaltes aus. 

Wenn man'nun aber in einer Abhandlung den Satz findet, 
übereinstimmend hätten Roger und Garnier, Torri, Kaschi- 
wamura, de Quervain und Sarbach festgestellt, „dass bei 
chronisch verlaufender Tuberkulose eine Bindegewebshypertrophie 
in der Schilddrüse Platz greift, die vergesellschaftet ist mit einer 
Proliferation von Zellen in den Bläschen und einer Lymphbzyten- 
infiltration“, so ist einschränkend dazu zu bemerken, dass de Quer¬ 
vain zwar die Vorliebe und Häufigkeit betont, mit der chronische 
Lungentuberkulose Zwisdhengewebsvermehrung und -Verhärtung in 
der Thyreoidea hervorruft, ihr aber eine spezifische Wirkung ab¬ 
spricht und im Verein mit seinem Schüler Sarbach, der zu ähn¬ 
lichen Ansichten gelangte, die Epithelveränderungen unter den Ein¬ 
fluss der mannigfachen Komplikationen der Lungentuberkulose stellt, 
und dass Kaschiwamura sogar einen besonderen Einfluss der 
Tuberkulose auf die Schilddrüse geradezu ableugnet, da er an nicht 
tuberkulösen Fällen die gleiche Bindegewebsvermehrung fand, wie 
bei den damit behafteten. 

„Dass im Verlauf der Tuberkulose eine durch sie hervorgebrachte 
Schilddrüsenbeteiligung eintreten kann* 4 , behauptet auch Hufnagel 
1908 und stützt seine Anschauung 1912 durch Feststellung „von 
rasch auftretenden und zunehmenden Schwellungen“ de® Organs 
bei Beobachtung tuberkuloseverdächtiger Mannschaften anlässlich Ein¬ 
stell ungsuntersiuchungen. Nach seiner Meinung lösen Toxine die 
Tätigkeit der Schilddrüse aus^ Tuberkulosetoxine sogar Hyper- 
thyreoidie. Eine solche akut auftretende Schwellung der Thyreoidea 
im Verlauf des Leidens wird auch von vielen anderen Autoren be¬ 
stätigt, von denen in Kürze folgende aufgeführt 9eien. 

Achard und Desbouis fanden eine solche rezidivierende 
mit nachfolgendem Exitus, sprechen sich aber gegen tuberkulöse 
Toxinwirkung dabei aus. Alfejewski beobachtete sie mehrfach 
mit 1—2 Tage langer oder konstanter Dauer und hält die tuberkulöse 
Toxinwirkung hierbei im Sinne einer Störung der inneren Sekretion 
für besonders schädlich. Brand kann keine besondere Häufig¬ 
keit oder gar Gesetzmässigkeit im Auftreten einer Schilddrüsen- 
schwellung bei Tuberkulose feststellen. Kehl dagegen konstatiert, 
dass leichte Formen der Krankheit durch Toxinwirkung eine Struma 
erzeugen, die bei Heilung oder Verschlimmerung des Leidens 
schwinde, und auch Kentzler weiste von Schilddrüsenvergrösse- 
rungeft zu berichten, „die bei Tuberkulose oft Vorkommen“. Tur- 
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bau endlich will sie bei einem Fünftel seiner Patienten im ersten 
Stadium beobaditet haben. 

Handelte es sich in diesen Fällen wohl um einfache Hyper¬ 
plasien ohne entzündliche Erscheinungen, se waren es ausser Le- 
n o r m a n d , der häufiger eine entzündliche Sklerose ohne klinische 
Symptome oder mit solchen des Tliyreoidismus fand, deren Schmerz¬ 
losigkeit aber Camera betont, besonders Pondet und Leriche, 
die in ihrer noch nicht bewiesenen (Brandt;) „tuberkulöse inflam- 
matoire“ einen engen Zusammenhang zwischen allgemeiner Tuber¬ 
kulose und Schilddrüse sahen und zur Kategorie entzündlicher Pro¬ 
zesse auf tuberkulöser Basis viele Fälle von gewöhnlichem Kropf 
rechneten, als einer Art Reaktionsprodukt ohne Bildung des für 
Tuberkulose typischen Granulationsgewebes. Auch sie finden den 
KropT häufig bei tuberkulösen Individuen und halten ihn für eine 
Art Parat über kulose (Ruppanner). 

Hatte um die Wende des letzten Jahrhunderts die Frage nach 
dein Zusammenhang zwischen Schilddrüsenveränderung und chro¬ 
nischer Lungentuberkulose eine meist anatomisch-pathologische 
antwortung gefunden, während die klinisch-prognostischen Bezie¬ 
hungen ziemlich oder ganz ungeklärt blieben, so trat sie in den 
letzten Jahren in ein neues Stadium, als namhafte Autoren auf 
Grund umfangreicher, jahrelanger Studien überraschende und doch 
einleuchtende neue Theorien aufstellten. 

Es sei an dieser Stelle nur auf die Arbeiten von Hollos und 
S a a t h o f f näher eingegangen. 

Holl o s stellt. in seiner Abhandlung über „die tuberkulöse 
Ätiologie der Thyreosen“ im Grunde einen engen Zusammenhang 
zwischen beiden fest. Das Primäre sei die tuberkulöse Infektion 
der Lunge oder Bronchialdrüsen, sekundär komme es zu einem Reiz¬ 
zustand der Thyreoidea und dadurch zum Thyreosesvmptomenkom- 
plex. Da Hollos seine Theorie auf experimentelle Ergebnisse ex 
juvantibus (Spenglers I.K.) stützte, wurde er vielfach angegriffen 
und hat auch heute noch nicht allgemeine Anerkennung erlangt, 
obw T ohl er „Fälle von Thyreosen und darunter ausgesprochene 
Basedowkranke“ mit I.K. geheilt oder wenigstens gebessert haben 
will, was nach seiner Meinung „mit aller Entschiedenheit auf den 
tuberkulösen Ursprung dieser Krankheitsbilder“ hinweist. 

Von seinen 35 Thyreosiofallen waren 22 erblich belastet, be¬ 
sonders vom Vater. Bei 29 war eine Lungentuberkulose, und zwar 
15 mal auskultatorisch und perkutorisch, 9 mal allein auskultatorisch 
und 5 mal allein perkutorisch festzustellen. Die bei 28 Patienten ein¬ 
geleitete I.K.-Behandlung brachte 10 Heilungen, 17 Besserungen und 
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ein negatives Ergebnis (Diabetesfall). Im übrigen spreche der Er¬ 
folg der konservativen Therapie der Thyreosen, die in Liegekur, 
diätetischer Behandlung und Aufenthalt im See- oder Höhenklima 
bestehe, auch für deren tuberkulöse Ätiologie, zumal Symptome wie 
Schwindel, Kopfschmerz, Mattigkeit, leichte Ermüdbarkeit, Schläfrig¬ 
keit, Schlaflosigkeit, Reizbarkeit, Erregbarkeit, Händezittern, 
Schwitzen, Appetitlosigkeit, Obstipation oder Diarrhöe, Menstruations¬ 
beschwerden, Herzklopfen, frequenter Puls, Herzsensationen; sub- 
febrile oder labile Temperatur oder Abmagerung der Tuberkulose 
wie den Thyreosen — besonders in ihrer höchsten Steigerung dem 
Morbus Basedowi — gemeinsam seien. 

Die .Wirkung der tuberkulösen Intoxikation auf die Drüsen 
innerer Sekretion sei eine hemmende oder reizende. Auf die Schild¬ 
drüse übertragen bedeute das im Sinne der Funktionsherabsetzung 
Neigung zu Adiposität und Torpidität, im Sinne der Funktionssteige- 
rung Auftfeten von Thyreosen. Hierbei trete eine Vergrösserung der 
.Schilddrüse ein, die allerdings erst sichtbar zu sein braucht, wenn 
sie mindestens das doppelte Volumen erlangt hat (Bialokur). Die 
fortwährend also gereizte Schilddrüse gerate nun in einen Zustand 
von Hyper- oder Dysthyreose, die die ursprünglichen Symptome der 
tuberkulösen Intoxikation steigere oder auch neue hervorrufe, da ja 
dio Schilddrüse auch in Korrelation zu anderen Drüsen innerer 
Sekretion stehe, z. B. den Ovarien und der Thymus. 

Weshalb aber blieb der Zusammenhang zwischen Thyreose und 
Tuberkulose solange verborgen? Darauf gibt Hollos eine zwei¬ 
fache Antwort: Die Symptome der tuberkulösen Intoxikation waren 
unbekannt, und eine Krankheit, die man nicht kennt, erkennt man 
nicht (Moebius); sodann, die Tuberkulose war nicht physikalisch 
nachweisbar, latent. Und so kommt er schliesslich zu folgender 
Zusammenfassung: „Je grösser also die Immunität und die Gift¬ 
empfindlichkeit des Organismus* ist, .um so langsamer schreitet der 
Tuberkuloseprozess vorwärts, aber um so mehr tritt die Reaktion 
des Organismus in Form der Intoxikationssymptome in den Vorder¬ 
grund. Der reaktive Reizzustand der Schilddrüse sowie der anderen 
Blutdrüsen wird also auch gerade in Fällen latenter, gutartiger 
Tuberkulose ansgelöst, während bei gar keine oder bloss geringe, 
rudimentäre Immunität produzierender, schwerer progredienter 
Phthise die Störungen der Thyreoidea geradeso ausbleiben wie die 
übrigen Zeichen tuberkulöser Intoxikation.“ 

Diese Anschauungen gewannen bald Boden. M e n z e r erklärt 
es „als starken Beweis für den Zusammenhang zwischen Tuberkulose 
und Thyreoidismus“, dass nach Tiiberkulininjektion eine latente 
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Schilddrüsenerkrankung hervortrat und zurückging, um dann end¬ 
gültig zu schwinden. Bei Patienten mit thyreotoxischen Erschei¬ 
nungen habe er spezifische Reaktionen auf subkutane Tuberkulin¬ 
injektionen gesehen. 

Und auch Saathoff findet ein so auffallend häufiges Zu¬ 
sammentreffen von Tuberkulose und Thyreose, dass man einen ur¬ 
sächlichen Zusammenhang vermuten müsse. Auch er sieht gleich 
Hollos eine so „frappierende Übereinstimmung“ in den Früh¬ 
symptomen beider Krankheiten, dass man im Zweifel sein dürfte, 
welcher von beidfen man sie zuschreiben sollte. Es würde die Grenzen 
dieser Arbeit überschreiten, die interessanten Einzelheiten über S a a t - 
h # o f f s Krankenmaterial zu bringen, zumal sie aus seiner Abhandlung 
leicht zu ersehen sind. Hier nur seine Schlussfolgerungen: Zum Ent¬ 
stehen von Thyreosen ist meist neuropathische Veranlagung nötig. Das 
Primäre ist eine Infektion mit Tuberkelbazillen, die meist schon in der 
Kindheit erfolgt. Macht nim die Schilddrüsenerkrankung die ruhende 
Tuberkulose aktiv? Dagegen spricht das bei vielen Patienten erst 
lange nach dem Aktivwerden beobachtete Auftreten von thyreo¬ 
toxischen Erscheinungen.. Ferner konstatiert man bei Verschlimme¬ 
rung der Tuberkulose oft auch deren Vergrösserung. Ein Beweis für 
die Richtigkeit des von Bialokur angenommenen Circulus vitiosus. 
Also ist w r ohl anzunehmen, dass die Thyreose auf dem Boden der 
Tuberkulose entsteht. Doch auf welche Weise? Verfechten die einen 
die Theorie der Toxinwirkung, so ist ebensogut denkbar, dass die nach 
Liebermeister fast immer bei aktiver Tuberkulose im Blut krei¬ 
sen den Tuberkelbazillen selbst in der Schilddrüse Veränderungen her- 
vorrilfen. 

Eine weitere Frage ist die nach dem Grund des fast ausschliess¬ 
lichen Auftretens der thyreotoxischen Erscheinungen bei Früh- oder 
prognostisch günstigeren Formen des Lungenleidens. Viele Autoren 
lassen sie durch eintretende Immunität bei Fortschreiten der Tuber¬ 
kulose schwinden, Saathoff kann dem nicht beistimmen. Er ver¬ 
tritt die Anschauung, daäö, solange' die Tuberkulose geschlossen, die 
abgebauten Bazillenleiber mit ihren Giftstoffen über das Lymphsystem 
ins Blut gelangen und nun thyreotoxische Erscheinungen hervorrufen 
können. Bei offener Tuberkulose ist aber auch das Lymphsystem 
offen. Und je mehr der Zerfall fortschreitet, je mehr Lymphbahnen 
den Abfluss des Giftes nach aussen bewerkstelligen, desto mehr gingen 
Intoxikationserscheinungen und Temperatur zurück. Das sei auch 
mit eine Erklärung für den oft temperaturlosen, milden Verlauf der 
ausgebreitetsten Prozesse. Umgekehrt lehre die Erfahrung, dass man 
die hartnäckigsten thyreotoxischen Erscheinungen. und Fieber bei 
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Patienten antreffe, die ohne Lungensymptome mit reiner Bronchial¬ 
drüsentuberkulose behaftet 9eien. 

Die ^an sich befremdende Annahme, dass manche der beiden 
gleichen Intoxikationssymptome von jeder der beiden Krankheiten 
hervorgerufen werden können, finde ihre Erklärung in der Gift¬ 
wirkung des Ei weissabbaues, um den es sich ja in beiden Fällen 
handle. So könne die Tuberkulose allein die verschiedensten Intoxi¬ 
kationserscheinungen hervorrufen oder das tuberkulöse Gift bei dis¬ 
ponierten Personen Schilddrüsenveränderungen mit nachfolgenden 
Thyreosen herbeiführen. Hier liandle es sich dann wirklich um thyreo¬ 
toxische Symptome. Endlich könnten das primäre und sekundäre 
Moment auch nebeneinander wirken. 

Als Leitsätze stellt Saathoff auf: 

1. In der Ätiologie der Thyreosen (einschliesslich Basedow) spielt 
Tuberkulose eine erhebliche Rolle. 

2. Thyreosen finden sich vorwiegend bei Frühformen von Tuber¬ 
kulose, jedenfalls selten bei progredienten, bösartigen Fällen. 

Eine vor zwei Jahren unter ähnlichem Titel wie vorliegende 
Arbeit erschienene Dissertation von A r tz untersucht die Beziehungen 
zwischen Schilddrüse und Tuberkulose an Tierexperimenten wieder auf 
pathologisch-anatomische Art und kommt dabei im wesentlichen zur 
Bestätigung von de Quervains Anschauungen. Von Interesse ist 
darin der Hinweis auf das Vorkommen von Schilddrüsenhypertrophie 
bei jugendlichen Individuen mit beginnender Tuberkulose. 

Mehr positives bringt die. vor Jahresfrist veröffentlichte Studie 
von Warnecke „Über Tuberkulose und Basedowsymptome“, der 
zum Teil schon die neuen Forschungsergebnisse Oswalds über das 
Wesen der Schilddrüse zugrunde liegen. Dass Wechselbeziehungen 
der tuberkulösen Toxine zum Nervensystem einerseits und zu den 
endokrinen Drüsen andererseits bestehen, dass jene eine schädigende 
Wirkung auf das Blutdrüsensystem ausüben können, dass die Krank¬ 
heitsbilder der Tuberkulose, der Neuropathie und der Asthenie mit 
den thyreotoxischen Erscheinungen in einen gewissen Parallelismus 
gestellt werden können mit dem gemeinsamen Mittelpunkt der Stö¬ 
rung der inneren Sekretion, sind neue Gesichtspunkte, die dem 
Autor die Annahme gerechtfertigt erscheinen lassen, dass zwischen 
Tuberkulose und Struma wechselseitige Beziehungen bestehen können. 

Endlich sei noch auf das vortreffliche Buch von Bauer „Die 
konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten“ hingewiesen, 
das manchen wertvollen Fingerzeig bietet. Das Blutdrüsensystem 
ist an der Produktion von Immunkörpern beteiligt. Das ist vor allem 
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für die Schilddrüse erwiesen. Hypertrophie und Hypotrophie wirken 
im jeweiligen Verhältnis auf die Produktion dieser ein. Bei Hypo¬ 
trophie ist der Boden für Infektionskrankheiten geebnet, .die dann 
leicht zum Exitus führen können. Umgekehrt hat man durch Schild¬ 
drüsengaben bei tuberkulösen Kaninchen Besserung erzielt. Man 
findet die Drüse auch bei Toxämien oft in Hyperplasie und schreibt 
ihrem Saft bakterizide Eigenschaften zu. 


Nun zum Morbus Basedowi! Tabelle 3 (Si. 79) gibt eine Über¬ 
sicht über unsere Fälle, der ich, wie zuvor bei den Strumen, nur 
wenige Worte der Erklärung beifügen möchte. 

Die Zahl von nur 8 Basedowfällen unter 158 Strumafällen und 
3222 Patienten überhaupt mag im Vergleich mit Zahlen anderer 
Autoren sehr gering erscheinen. Wenn wir also unter der Gesamt¬ 
zahl der Kranken nur 0,25°/o Basedowfälle zu verzeichnen hatten, 
führen Warnecke 0,5o/o, Schinzinger l»/o, Phipps 4°/o, 
v. Brandenstein 6<>/o und Bia 1 oku r und Le w i- Budapest 
sogar je 8°/o solcher an. Das sind „ausserordentlich hohe Zahlen“, 
wenn man berücksichtigt, dass Moebius seinerzeit das Vorkommen 
von Basedow überhaupt auf 2°/o bezifferte 1 ). Seine Erklärung mag 
dieser Unterschied darin finden, dass die Feststellung eines Basedow 
mehr oder minder dem subjektiven Gefühl untersteht, für diese 
Statistik aber nur solche Fälle verwandt sind, bei denen sich unter 
Ausschaltung aller „forme® frustes“ ein objektiver, ausgesprochener 
Morbus Basedowi in dem bisher geläufigen Sinne kundtat. 

Von den 8 Patienten gaben nur 2 erbliche Belastung 
für Tuberkulose an. Falls dies nicht wie bei allen nachfolgenden 
Daten und Prozentzahlen bei der geringen Zahl von 8 Fällen der im 
umgekehrten Verhältnis zu der Grösse, des statistischen Materials 
stehenden Fehlerhaftigkeit der Statistik zuzusChreiben ist, wäre es 
sehr wenig. 

5 zeigten sich leicht, 2 mittelstark, 1 stark disponiert. Es 
entspricht das' ungefähr den Zahlen bei den Strumen. 

Die Dezen n i en verte ilun g hat 5 Kranke im III.. 2 im 
IV. und 1 im V. Lebensjahrzehnt zu verzeichnen. 

Alle 8 Kranke waten weiblichen Geschlechts. Bialob ur 
fand unter 10 tuberkulösen Basedowkranken einen Mann. Doch .liegt 
kein Grund vor zu der Annahme, dass sich bei Anwachsen unseres 
Materials dies Verhältnis nicht auch hersteilen sollte. 

, ) v. Brandenstein schliesst daraus ein häufigeres Vorkommen bei 
Tuberkulose. 
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Alle 8 Patientinnen boten aber auch eine dauernd geschlos- 
s e n e F o r in dar, und das dürfte meines Erachtens doch auffallend 
genug sein, um es einer späteren kurzen Besprechung zu würdigen. 
Denn e« scheint sich ja da um Prozentzahlen zu handeln, die die der 
dauernd geschlossenen Strumafälle bei weitem überschreiten, da sie 
stark auf 100°/o gehen. 

Fieberfrei zeigten sich die Basedowfälle bei Beginn der Kur 
in weit geringerem Grade als die Strumakranken. 6 von ihnen, das 
sind 3 / 4 , hatten eine labile oder dauernd erhöhte Temperatur, die 
aber durch die Behandlung bei allen auf ein normales Verhalten ge¬ 
bracht wurde. 

Die Körpergewiohtszunahme übersteigt die der ein¬ 
fachen Struma-Tuberkulosefälle noch um 1,5 kg. Mit 6,5 kg im Durch¬ 
schnitt steht sie weit über der allgemeinen Zunahme in der Anstalt 
von 4,3 kg. 

Dass die Konstitution der Kranken in 7 Fällen erethisch 
genannt werden muss, liegt wohl auch mit in der Einwirkung des 
Basedow. Doch soll damit in keiner Weise die Annahme entkräftet 
werden, dass der Basedow vielleicht erst sekundär durch den Zustand 
des mit solchen Eigenschaften zum mindesten im Zusammenhang, 
wenn nicht in einem gewissen Abhängigkeiteverhältnis zu ihm stehen¬ 
den Nervensystems entstanden ist. Über die 8. Patientin ist in dieser 
Hinsicht nichts bekannt. 

Die Stadienverteilung weist mit überzeugender Deut¬ 
lichkeit auf ein Überwiegen der Initialformen der Tuberkulose hin. 
6 von den 8 standen im I., je eine nur im II. und III. Stadium. 

Dieser letzte, einzig schwere Fall drückt der Statistik natürlich 
in allen Daten seinen Stempel auf, und es ist deshalb besonders be¬ 
dauerlich, dass hier kein grösseres Material zur Verfügung steht, 
nach welchem man dessen Richtigkeit bestätigen oder dessen Fehler¬ 
haftigkeit ausmerzen könnte. Auch bei den klinischen Formen 
macht sich der Fall als» einzig infiltrativ-destruierehder bemerkbar, 
gegenüber 2 einfach-fibrösen und 5 einfach-infiltrativen. Im grossen 
und ganzen ist dieses Verhältnis aber wie bei den Strumafällen. 

Das Bild der Komplikationen ist diesmal folgendes: drei 
Kranke waren komplikationslos, eine litt an Hysterie. Die übrigen 
vier hatten alle Halsdrüsenschwellungen und Anämie, zwei davon 
ausserdem Neurasthenie und eine Mitralinsuffizienz als Komplikation 
zu verzeichnen. 

Im prognostischen Teil der Tabelle finden sich medizinisch 
6 erste und 2 zweite Kurerfolge (s. o.), wirtschaftlich 2 erste, 
4 zweite und 2 dritte Ergebnisse . 

5 * 
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Die Kurdauer steht mit 116 Tagen gegen den Durchschnitt 
der Gesamtheit von 135 Tagen mit derjenigen bei den Strumafällen 
auf der gleichen Höhe. 

Über die Dauererfolge liess sich bei 3 Kranken nichts, in 
Erfahrung bringen, eine war in partu, eine an fortschreitender 
Tuberkulose gestorben, das ist der oben erwähnte schwere Fall. Von 
den übrigen drei hatten zwei volle Heilung und eine dauernde Besse¬ 
rung erzielt. 


Es ist also im wesentlichen ein ähnliches Bild, welches die mit 
Morbus Basedowi komplizierten Lungentuberkulosefälle bieten, wie 
bei den oben beschriebenen einfachen Hyperplasien. 

Vorher bestehender Basedow wird durch Schwächung des Orga¬ 
nismus bakteriellen Insulten gegenüber einen gewissen erhöhten 
Dispositionögrad zur Lungentuberkulose schaffen, zumal wenn er 
in so starkem Masse auftritt, dass er zu Marasmus führt. Auf der 
anderen Seite stehen aber wieder viele Basedowfälle, die nie eine 
Tuberkulose aöquirierten resp. manifest werden liessen. 

Auch hier herrscht grosse Unkenntnis der Kranken über das 
Auftreten der Basedow^erscheinungen. Die eine will sie im Verlauf 
der Tuberkulose zuerst bemerkt haben, zwei wollen ihr Entstehen in 
kürzere oder längere Zeit vor Ausbruch des Lungenleidens verlegen, 
die letzten fünf wissen keinerlei Angaben darüber zu machen, 
v. Branden stern hat dagegen in der Hälfte ihrer Fälle ein 
gleichzeitiges Auftreten von Basedowbeschwerden und deutlichen 
Anzeichen einer Lungentuberkulose anamnestisch festgestelit. Es 
mögen also die Folgerungen, wie sie bei den Strumafällen an dieser 
Stelle gemacht sind, mutatis mutandis auch hier gelten. 

Dio hereditäre Belastung ist hier noch geringer, die Disposition 
steht fast in demselben Verhältnis, während beim Alter ein wenig 
mehr das 3. Dezennium vor den folgenden begünstigt erscheint. 

Alle 8 Kranke sind weiblichen Geschlechts. Als Grund der er¬ 
höhten Disposition dieses für die Basedowsche Krankheit kann man 
mit Saathoff und Oswald einerseits ein labileres Nervensystem, 
andererseits eine spezielle organische Veranlagung verantwortlich 
machen, die die Schilddrüse in Pubertät, Gravidität und Menstruation 
mit in den Wirkungsbereich dieser zieht 

Auffallend ist, dass alle Fälle eine geschlossene Form darboten. 
Das ist wohl erklärlich, soweit es sich um die 6 Kranken im I., 
vielleicht auch die im II. Stadium handelt, bei dem schweren Fall 
im ITT. Stadium jedoch scheint es mir auf Grund der Saathoff- 
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sehen Theorie, nach der bei schweren offenen Formen durch den 
Giftabfluss nach aussen keine Intoxikationserscheinungen auf treten, 
die hier dagegen in Gestalt der Basedowsymptome vorhanden sind, 
eine Erklärung für das Fortbestehen des Basedow auch in solchem 
Falle zu sein. 

Ob die relativ grössere Ausbreitung der fieberhaften Formen 
mit dem vielumstrittenen Basedowfieber in Zusammenhang gebracht 
werden kann, sei hier nicht entschieden. Bemerkenswert ist nur, 
dass sämtliche Patienten durch die Kur fieberfrei wurden. — Die 
durchschnittliche Gewichtszunahme übersteigt die der strumalosen 
Fälle sogar um 2,2 kg. Ist hierfür nicht die Kleinheit der Statistik 
und eine auch mit dem Basedow in Verbindung stehende vorherige 
grössere Abmagerung verantwortlich zu machen, so wäre dies ein 
signum boni ominis. — In viel deutlicherer Weise als bei den ein¬ 
fachen Strumafällen aber prägt sich hier eine Bevorzugung des 
Initialstadiums aus, sechs Kranke stehen im I. und nur je eine im 
II. und III. Stadium. Und auch nur dieser letzte Fall zeigt grössere 
Zerstörungen der Lunge, infiltrativ-destruierender Art, während alle 
andere 7 einfache, leichte Befunde, 2 fibröser, 5 infiltrativer Natur 
auf wiesen. — Hinsichtlich der Komplikationen mag das an anderer 
Stelle über Halsdrüsenschwellungen gesagte auch hier gelten, Neur¬ 
asthenie und Hysterie aber kombinieren sich mit der Basedow¬ 
schen Krankheit durchaus nicht selten als Ausdruck oder Folge einer 
^uropsychopathischen Veranlagung (Bauer). 

Dass dementsprechend auch die Kurerfolge günstiger erscheinen, 
ist leicht erklärlich. Bei einer um 19 Tage verkürzten mittleren 
Kurdauer wurden 6 medizinisch erste und 2 wirtschaftlich erste Er¬ 
folge erzielt. Die geringe Zahl der letzteren wird durch das infolge 
des Morbus Basedowi noch schonungsbedürftigere Nervensystem be¬ 
dingt. — Leider lässt sich über die Dauererfolge so wenig sagen, 
zumal die Hälfte der Patienten durch Nichtbeantwortung der Frage¬ 
bogen und einen Todesfall ,in partu ausscheiden. Da diese vier aber 
bei ihrem Weggang von der Anstalt „relativ geheilt“ waren, so liegt 
eigentlich zunächst kein Grund vor, eine Verschlechterung des 
Lungenleidens bei ihnen anzunehmen, und unter diesen Gesichts¬ 
punkten dürften auch hier die Dauererfolge, objektiv betrachtet, 
ein günstigeres Resultat bieten als bei den allgemeinen Fällen. 

So machen sich auch hier eine Reihe von gegenseitigen Be¬ 
ziehungen zwischen beiden Leiden und eine Beeinflussung der 
Lungentuberkulose im günstigen Sinne durch die sich im Morbus 
Basedowi äussernde Schilddrüsenveränderung bemerkbar, die keiner 
anderen Erklärung bedarf als man sie bei den einfachen Hyperplasien 
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gelten lassen will, sofern mau den Basedow als „höchste Steigerung“ 
einer Thyreose mit tuberkulöser Ätiologie auffasst, als einen unter¬ 
geordneten Symptomenkomplex der Thyreose (K recke). Wenn ihn 
Oswald als auf einem primären neurotischen Iteizznstand be- 
ruliend hinstellt, dessen Natur noch im Dunkeln liege, so dürfte die 
Annahme einer tuberkulösen Ätiologie des letzteren wohl schon 
etwas Lieht in das Dunkel bringen, würde aber die Schilddrüsen¬ 
beteiligung erst auf dem Umwege über das Nervensystem eintreten 
lassen. Schliesslich wird auch hier die Frage, weshalb nur ein Teil 
der Patienten Basedowersoheinungen zeigt, der andere nicht, auf die 
Annahme einer neuropathisdhen oder hinsichtlich der endokrinen 
Drüsen minderwertigen Konstitution liinauskommen. Dass sie mit 
dem Lungenleiden in Zusammenhang stehen und nicht etwa zufällig 
mit ihm vereint sind, geht aus der Abhängigkeit hervor, mit der jedes 
Leiden bei Veränderung des anderen darauf reagiert, und der guten 
Einwirkung antituberkulöser Massnahmen auch auf die Basedow- 
erscheinungen. 

: Wie ein Gewirr sich verschlingender Fäden ziehen durch die 
ganze Abhandluug Beziehungen und Zusammenhänge zwischen 
Schilddrüsen Veränderungen, % konstitutionellen Blutdrüsenanoraalien, 
neuropatliischer Konstitution und Tuberkulose. Und ich glaube, dass 
gerade der konstitutionellen Beschaffenheit des endokrinen Apparates 
eine höhere Bedeutung zukommt, dass sie als hauptursächliches 
Moment für eine ganze Reihe von Krankheiten verantwortlich z\± 
machen ist — v. Hoesslin bringt Asthenie und Neuropathie damit 
in Verbindung —, das9 die Sohilddrüsenveränderungen bei Tuber¬ 
kulose nur eine Unterabteilung des grossen Kapitels „Blutdrüsem- 
konstitution“ sind und dieses bei Weitemusbau seiner Lehren noch 
manche interessante Zusammenhänge zutage fördern wird. 

Auch für die Verbindung von Basedow mit Lungentuberkulose 
seien einige Leitsätze aufgeätellt: 

1. Ausgesprochener Basedow tritt bei Lungen¬ 
tuberkulose in mindestens 1 /l 0 / 0 auf. 

2. Er findet sich zumeist in leichteren Formen 
dei Lungentuberkulose. 

3. Zwischen bei (len sind wechselseitige Bezie¬ 
hungen nachweisbar. 

4. Basedow wirkt im Sinne einer H y p e r t h y r e o s e 
meist günstig auf* den Verlauf der Lungentuber¬ 
kulose ein. 
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Schon früher hat man Tuberkulose und Basedow zusammen ge¬ 
funden, doch selten, wegen .seltener Basedowdiagnose. In der neueren 
Zeit ist aber der Begriff Basedow viel weiter gefasst, oder vielmehr 
werden alle die Toxikosen, deren Mittelpunkt die Schilddrüse ist, 
nach Kre-cke als Thyreosen bezeichnet, von denen die klassische 
Basedow sehe Krankheit nur ein untergeordneter Symptomen - 
komplex ist (Saathoff). 

Viel Wandlungen hat das Basedowsche Symptomenbild im 
Laufe der Zeit durchmachen müssen, viel Wandlungen haben auch 
die Ansichten erlitten, die über seinen Zusammenhang mit der Tuber¬ 
kulose entstanden sind. 

Als im Jahre 1840 der Merseburger Arzt v. Basedow das 
Bild dieser Krankheit näher beschrieb, das vor ihm schon Graves 
1835 in England erkannt hatte, da stand wohl die Schilddrüse im 
Vordergrund aller ätiologischen Erwägungen. Und redete die spätere 
Zeit mehr einer Neurose des Sympathikus das Wort, so entschied 
1886 Möbius: Allein krank ist die Schilddrüse. Was aber die 
Ursache dieser Erkrankung der Thyreoidea war, das konnte auch er 
nicht ergründen, denn die normale Schilddrüsentätigkeit war ja 
kaum als Hypothese bekannt, und man darf wohl sagen, die letzte 
Ursache des Basedow ist bis auf den heutigen Tag noch nicht er¬ 
kannt. Nach den neuesten Forschungen scheint aber die bisher 
gültige thyreogene Theorie von der neurogenen verdrängt zu werden, 
denn nach Oswald ist das Hauptmoment bei der Entstehung eines 
Basedow ein primärer neurotischer Reizzustand, über dessen Natur 
allerdings noch Dunkel herrscht. Also nicht die Struma erzeugt-den 
Basedow, sondern sie entsteht erst sekundär durch Alterationen im 
Nervensystem. Der sekretorische Nerv der Schilddrüse, N. laryng. 
sup., bewirkt, gereizt durch ein lädiertes Nervensystem, Er¬ 
weiterung der Gefässe und Schwellung der Schilddrüse. . Die 
Thyreoidea beantwortet den Reiz aber auch mit einer Sekretions- 
vermehrung, die, unschädlich, solange die Nerven intakt, bei lädiertem 
Nervensystem jedoch eine Steigerung des Reizzustandes dieses be¬ 
wirkt. So entsteht ein CirCulus vitiosus, der nicht eher aufgehoben 
wird, als bis durch geeignete Massnahmen die Schilddrüse ausge¬ 
schaltet ist. Erst hierdurch und durch Schonungstherapie wird der 
normale Zustand im ^Nervensystem wieder hergestellt. Das gilt, auch 
für Infektionsbasedow. Auch hier werden nur Neuropathen befallen. 
Auslösendes Moment für den Basedowausbruch ist gesteigerter Über¬ 
tritt von Schilddrüsensekret in den Kreislauf, auch bei akuten In¬ 
fektionskrankheiten. Lidsymptome sind für typischen Basedow nicht 
notwendig. 
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Vervollkommnen mögen das moderne Bild des Basedow noch 
einige Ansichten Bauers darüber. Ein wesentlicher Faktor ist 
die Beteiligung vielleicht aller Blutdrüsen dabei. Infektionskrank¬ 
heiten, Vergiftungen mit Produkten eines pathologischen Stoff¬ 
wechsels u. a. stehen ätiologisch hinter der Konstitution zurück, die 
wenn nicht als neuropathisch (vgl. Oswald!), so als degenerativ 
bezeichnet werden muss. — ,,Diese Basedowkonstitution ... stellt in 
reinster Form dasjenige dar, was man früher als sanguinisches Tem¬ 
perament bezeichnet hat. Die leicht beweglichen, leicht errfegbaren, 
stets unruhigen Typen von Individuen, bei welchen bei geringster 
Gelegenheit das Blut in das Gesicht schiesst, die Augen glänzen, 
Sehweiss austritt und Zittern eintritt, geringe Ursachen starke psychi¬ 
sche Reaktionen hervorrufen, haben die Anlagen zur Basedowschen 
Krankheit“ (Th. Kocher). Schon vor der Erkrankung muss eine 
minderwertige Veranlagung der verschiedensten Organe, speziell des 
Blutdrüsensystems angenommen werden. Und wie ein Status ly in* 
pliatic'us ausserordentlich oft, so sind Neurasthenie, Hysterie, Epi¬ 
lepsie und psychische Absonderlichkeiten nicht selten bei ihr zu 
finden. Die weiblichen Keimdrüsen pflegen sich im Sinne einer 
Funktionsverminderung zu beteiligen. 

Was nun die Frage des Zusammenhangs des Basedow mit der 
Tuberkulose betrifft, so sind, möchte man sagen, die Lager noch ge¬ 
spaltener als bei den Strumen, sei es, dass nun ein Zusammenhang 
anerkannt oder geleugnet wird, sei es, dass dieser ein günstiges oder 
ungünstiges Moment für den Verlauf der Tuberkulose darstellen soll. 

Unter den Autoren, die keine Beziehungen zwischen beiden 
Leiden gelten lassen wollen, erwähne ich zunächst Schinzinger. 
Er fand unter seinem Krankenmaterial 1% ausgesprochene Basedow¬ 
fälle und 6o/o solche, die gerade noch dazu gerechnet werden könnten. 
Die r ,sonst in öOtyo bei Basedow vorhandenen“ Lidsymptome will 
er sonderbarerweise keinmal gefunden haben, auch keinen „heissen, 
pulsierenden, druckempfindlichen Kropf“ und kein Zittern. Statt 
ausgesprochener Basedowfälle hat er viele syrnptomenarme (formes 
frustes) beobachtet, die teils nur Struma und Abmagerung, teils nur 
psychisch-nervöse, teils nur cardio-vasculäre Störungen zeigten. Jn 
seiner Abgeneigtheit, die gefundenen Symptome für basedowisch zu 
halten — Schweisse seien auch bei Tuberkulösen wie Gesunden zu 
finden, konstante, für Basedow typische Gewichtsabnahme sei nur 
in wenigen Fällen vorhanden gewesen —, wird er unterstützt durch 
Starks Urteil: „Eine Tuberkulose kann vorgetäuscht werden durch 
Abmagerung, Schweisse, Muskelschwäche, Temperatursteigerung, 
Blässe, Appetit- und Schlaflosigkeit; findet sich, wie das bei jungen 
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Mädchen ja häufiger der Fall ist, eine Schalldifferenz über den 
Spitzen, dann kann man leicht geneigt sein, eine Tuberkulose anzu¬ 
nehmen.“ Und so kommt er zu dem Schluss, zwischen Tuberkulose 
und Basedow bestehen keine Beziehungen, denn Basedow sei bei 
Lungenkranken nicht häufiger als sonst. Basedowsymptome kämen 
wohl besonders im I. Stadium vor, aber da gerade die charakteristi¬ 
schen von ihnen fehlten, sei es fraglich, ob es in der Tat-Basedow¬ 
symptome sind. 

So wenig einleuchtend wohl diese Ansichten allen sind, die 
Oswalds neue Basedowtheorien kennen und anerkennen, so würde 
ihre Widerlegung hier au weit führen. 

Ähnliche Anschauungen über das Fehlen eines Zusammenhangs 
beider Leiden äussert v. Dalmady: Das Zusammentreffen vön 
Basedowerscheinungen und Tuberkulose sei kein Beweis für die 
ätiologische Identität. Oft liege eine falsche Deutung von Apex¬ 
symptomen bei Basedowkranken vor. Auch Scharl hat, von 
Spengler 1906 auf die tuberkulöse Ätiologie des Basedow auf¬ 
merksam gemacht, diese bisher nicht bestätigt gefunden. Ebenso 
negativ äussem sich K ent zier und Nagel. Brandt end¬ 
lich, die die Anschauung v. Brandensteins, Basedow sei die 
toxische Feniwirkung einer Tuberkulose im Körper, an Jenenser 
Sektionsprotokollen nachgeprüft hat, kommt nach Auffinden von 
drei Basedowfällen ohne verzeichnete Tuberkulose zu dem Schluss, 
es bestehe keine Gesetzmässigkeit im Zusammenauftreten beider. 

Auf der anderen Seite finden sich desto mehr Verteidiger der 
gegenteiligen Lehre. Möbius wie Kraus geben an, dass Lungen¬ 
tuberkulose eine wichtige Komplikation des Basedow ist. Löwy- 
Budapest stellt erfahrungsgemäss fest, dass in leichteren Fällen die 
ßasedowkomplikation den Kurerfolg nur wenig beeinträchtige. In 
schwereren Fällen wirke sie aber ungünstig auf den Verlauf der 
Tuberkulose ein, ungünstig wie jede Komplikation überhaupt (Tur¬ 
ban) und auch im besonderen durch erhöhten Stoffwechsel, Herz- 
und Muskelveränderungen und Schaffung pathologischer Nerven- und 
Seelenzustände. Die Häufigkeit des Basedowauftretens bei Tuber¬ 
kulose erkläre sich nach Turban und Jessen leicht durch eine 
tuberkulöse Giftwirkung auf die nervösen Apparate. Dafür spreche 
nach Jessen, dass nach erlangter Giftfestigkeit und Schwinden 
des Fiebers die Schilddrüsenschwellungen oftmals zurückgingen. 

Während von Poenaru-Caplescu vorsichtig nur ein bei 
vielen Tuberkulösen beobachteter geringer Exophthalmus und leichte 
Schilddrüsenhypertrophie angegeben wird, stellt P.oncet die Tuber¬ 
kulose offen als die Infektionskrankheit hin, die am leichtesten 
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Basedow auslöst. # Nicht eine nervöse, sondern. eine toxische Hyper¬ 
sekretion der Schilddrüse sei dabei im Spiele. Mit ihm ist auch seine 
Schule der Überzeugung, dass Basedow ein tuberkulöser Symptomen- 
komplex ist. 

Hollos. Menzer und Saat hoff sind „von der vorwiegend 
tuberkulösen Ätiologie der Thyreosen bis Zu ihrer höchsten Steigerung, 
dem Morbus Basedowi, überzeugt“. Ersterer will durch Spenglers 
l.K.-Behandlung beste Reaktionen bei Basedow beobachtet haben 
und führt auch Bandelier und Röpkes Erfolg mit einer Tuber¬ 
kulinkur bei dieser Krankheit zrur Stütze an. Saat ho ff hat be¬ 
obachtet, dass ausgesprochener Basedow im Verlauf einer Tuber¬ 
kulose entstanden ist. Zwar brauchten nicht alle Thyreosen durch 
Tuberkulose zu entstehen, dagegen spreche ja das Auftreten eines 
Basedow durch akute Infektionen. Im grossen und ganzen sei aber 
ein näherer Zusammenhang ersichtlich. Die Tuberkulose spiele in der 
Ätiologie der Thyreosen einschließlich des Basedow eine grosse Rolle. 
Die Basedowerscheinungen treten dann vorwiegend bei Frühformen 
der Tuberkulose auf. 

Von besonderem Interesse ist auch Bialokurs Stellung zu 
dieser Frage. Schon 1910 schrieb er, dass man seit einigen Jahren 
eine besondere Wirkung der vergrößerten Schilddrüse auf die Tuber¬ 
kulose bemerkt habe. Eine Pulsbeschleunigung ohne Fieber, eine 
für Basedow charakteristische Tachykardie sei dabei beobachtet 
worden. Die Schilddrüse sei deutlich vergrössert gewesen, wenigstens 
für Palpation. Zur Diagnose sei übrigens eine mindestens doppelte 
Vergrösserung nötig, sonst werde sie ihrer Kleinheit wegen leicht 
übersehen, und so erkläre sich auch die bisherige geringe Beachtung 
von Basedowsymptomen. 

Das Auftreten von Morbus Basedowi und Lungentüberkulosc 
zusammen sei keine Seltenheit. Man wisse, dass das Syphilis-, 
Masern-, Diphtherie-, Influenza-, Malaria- und Typhusgift zweifellos 
ßasedowerseheinungen hervorrufen könnten, „es ist daher nicht aus¬ 
geschlossen, dass auch das tuberkulöse Gift eine Vergrösserung der 
Schilddrüse (und andrer Drüsen) mit allen Folgen dieser Vergrösse¬ 
rung hervorrufen kann“ (N o 11 h a f t). 

Die Kombination von Lungentuberkulose und Basedow - 
syraptomenkomplex habe etwas! Charakteristisches: Die Tuberkulose 
verlaufe nach einem besonderen Schema und die Basedow^symptome 
seien meist wenig ausgeprägt. Im Vordergrund stehe Herzklopfen; 
Exophthalmus sei meist wenig deutlich, aber bei genauer Unter¬ 
suchung stets feststellbar. Die Thyreoidea sei oft wenig vergrössert, 
manchmal aber faustgross und darüber. Vielfach beständen hart * 
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nackiger Durchfall, Neigung zum Schwitzen und eine subfebrile bis 
febrile Temperatur. Bei Frauen finde sich grosse Fruchtbarkeit, 
bei J ungf rauen ein reger Geschlechtstrieb, und die Regel trete reich¬ 
lich und früh auf. — Psychisch beobachte man mehr die Verzweiflung 
Basedowkranker • als die Euphorie Lungenleidender. Die Lungen¬ 
befunde selbst seien leicht bis schwer, gehörten aber im allgemeinen 
nicht zu den bösartigsten. Nähmen nun die Basedowsymptome zu, 
so steigere siich die Phthise, lasse diese nach, so nähmen auch jene 
ab. So bestehe ein Ciröulus vitioSus. „Die tuberkulöse Intoxikation 
führt, zur Vergrösserung der Schilddrüse, letztere vergiftet ihrerseits 
den Organismus durch die Produkte der inneren Sekretion und 
steigert die ursprüngliche Infektion.“ So könne eine latente Tuber¬ 
kulose manifest werden. Und „nimmt man an, dass ein jeder Mensch 
in geringem Grade tuberkulös ist, war oder sein wird, so'‘wird es nicht 
wundernehmen, wenn wir jeden Basedowkranken für tuberkulös 
halten“. 

Ganz anderer Meinung ist v. B r a n d e n s t e i n. Bei vielen 
Tuberkulösen hat sie Basedow gefunden, ja oft geradezu weitgehende 
Übereinstimmung zwischen bestimmten klinischen Erscheinungen 
dieses und der Lungentuberkulose. Das Herz sei auch bei Tuber¬ 
kulose auffallend häufig in Mitleidenschaft. gezogen. Die Stimmung 
der Kranken sei stark beeinflusst, und wenn auch Liebe dies 1910 
etwas kraäs darstelle und ihnen ‘Lügenhaftigkeit, Erinnerungs¬ 
fälschungen -und Unvernunft vorwerfe, so habe doch Möbius mit 
dem Satz, „der seelische Zustand der Kranken ist fast nie normal, 
zum wenigsten pflegen sde nervös zu sein“, recht Charakteristisch 
sei neben dem Stimmungswechsel auch eine grobe motorische Un¬ 
ruhe, besonders wenn die Kranken sich beobachtet fühlen. 

Eine Struma, fand Autorin bei 33% Frauen und 20°/o Männern, 
und aus diesen hohen Zahlen zieht sie den Schluss, die Struma sei 
bei Lungentuberkulose verhältnismässig häufig. Selten komme sie 
im III. Stadium vor, oft jedoch falle ihr Auftreten in die Zeit des 
Aktivwerdens der Tuberkulose. Ihre Konsistenz sei derb-weich. 

Viel Wert legt v. Brand enstein auf das Blutbild, das oft 
eine Verminderung der Leukozyten von 7000 auf 5000 zeige, die 
besonders die neutrophilen polynukleären Formen betreffe, während 
die Lymphozyten oft von 25% bis auf 57% vennehrt seien. Ihre 
Meinung, dieses Blutbild könne ein Zeichen sein, dass der Körper 
noch mit einer chronischen, nicht abgeklungenen Infektion (Tuber¬ 
kulose) im Kampfe liege, wird von Saat hoff mit der Entgegnung, 
die Lymphozytenzahl gehe wohl parallel mit den thyreotoxischen Kr 
dc'heinungen, aber nicht mit dem Grad der Tuberkulose, abgewiefcen, 
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während v. Hoesslin die Lymphozytose mit einer Störung der 
Drüsen innerer Sekretion, speziell des lymphatischen Apparates und 
der Thymus in Zusammenhang bringt. 

Da v. Brandenstein einen ausgesprochenen Basedow in 
6o/o, Möbius ihn allgemein aber nur in 2o/o feststellte, so führt 
sie das auf ein häufigeres Vorkommen der Basedowschen Krankheit 
bei der Tuberkulose zurück. Noch häufiger seien die formes frustes. 

Aus dem Verlauf ihrer Fälle gehe deutlich hervor, dass nicht 
Basedow das Aktivwerden der Tuberkulose bewirke, sondern dass 
die tuberkulöse Intoxikation die Basedowerscheinungen auslöse. Die 
Lungentuberkulose stehe im Vordergrund und von ihrem Verlauf 
hänge auch der Basedow ab, dessen Symptome sich verminderten, 
wenn die Tuberkulose fortsdhreite oder zurückgehe. Bei schwereren 
Fällen überdauere die Tuberkulose die Basedowsymptome meist, in 
leichteren verschwänden sie mit ihr. Eine Lungenkur wirke auch 
auf die Basedowsymptome günstig ein, was bei Erscheinungen, die 
neben der Tuberkulose durch organische Herzschwäche, Neurasthenie 
oder Hysterie entstanden seien, gar nicht oder in viel geringerem 
Masse der Fall sei. Und wenn, was nachgewiesen sei, Thyreoiditis 
mit nachfolgendem Basedow nach anderen Infektionskrankheiten auf¬ 
trete, so könne dies auch durch eine tuberkulöse Infektion geschehen. 
Ein Fehlen der Struma spreche nicht dagegen, denn es könne auch 
eine circumscripte Thyreoiditis bestehen oder der 3. Lappen hinter 
dem Sternum vergrössert sein. Ob aber diese Thyreoiditis durch 
Tuberkelbazillen oder deren Toxine hervorgerufen sei, weshalb die 
Tuberkulose teils mit, teils ohne Basedowerscheinungen verlaufe, 
ob eine gewisse Disposition dafür veranwortlich zu machen sei,* wie 
man wohl annehmen dürfe, das seien Fragen, die noch ihrer Beant¬ 
wortung harrten. Es sei aber auffällig, dass die Tuberkulose besonders 
bei psychisch und nervös belasteten Kranken mit Basedowerschei¬ 
nungen aufträte. 

Eine Erklärung für das Zurückgehen der Basedowsymptome 
bei fortschreitender Tuberkulose findet v. Brandenstein gleich 
anderen Autoren jn der zunehmenden toxischen und bakteriellen 
Immunität. Nach Auffassung der Behringschen Schule sei das 
Bestehen einer chronischen Lungentuberkulose mit Bildung grosser 
Kavernen bei gutem Allgemeinbefinden unter Beherbergung von 
Imsummen von Tuberkelbazillen zu erklären durch die Annahme 
einer weitgehenden Immunisierung des Körpers gegen die Tuber¬ 
kulose, ähnlich wie bei Lues III. So komme es auch zur Rückbildung 
aller toxischen und bakteriellen Schädigungen, soweit sie nicht 
schon schwere Veränderungen hervorgerufen haben. Man könne 
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folgendes Verlaufssdiema für eine Lungentuberkulose nach v. B r an- 
ci e'n s t e i n aufstellen : 

Stadium I (zeitlich): Die toxischen Erscheinungen stehen im 
Vordergrund. 

Stadium II (zeitlich): Die toxischen Erscheinungen klingen ab, 
die Lungentuberkulose schreibet fort. 

Stadium III (zeitlich)' Mischinfektion führt zum Exitus. [Die Be- 
dautung der Mischinfektion wird hier wohl überschätzt (S ö h r ö d e r). ( 

f 

In dieses passe das Einsetzen und Abklingen der Basedowsym- 
ptome gut hinein. 

Es sei zum Schluss noch Warneckes Arbeit „Über Tuber¬ 
kulose und Basedowsymptome 4 ‘ Erwähnung getan, der in dem relativ 
häufigen Auftreten von Basedow bei Tuberkulose und der Gleichartig¬ 
keit der Erscheinungen bei Basedow und speziell bei den Frühformen 
der Tuberkulose Zusammenhänge zwischen beiden findet, die in 
Wechselbeziehungen der tuberkulösen Toxine zum Nervensystem 
einerseits und zu den Drüsen mit innerer Sekretion andererseits 
bestehen. 


Ich bin am Schlüsse meiner Ausführungen. Die Literaturüber¬ 
sicht hat dem Leser gezeigt, wie in bald eines Jahrhunderts Spanne 
die Anschauungen über die Beziehungen zwischen Schilddrüse und 
Lungentuberkulose sich geändert haben, wie den groben und beWeis¬ 
armen und doch von guter Beobachtung zeugenden ersten Theorien 
mit dem Fortschritt unseres Wissens über die Schilddrüse und Tuber¬ 
kulose nach und nach immer mehr durchgebildete und wissenschaft¬ 
lich verfeinerte folgten, wie der Schleier, der, ein Feind alles Er- * 
kennens, über das Kapitel Thyreoidea gebreitet war, das deshalb 
den Forscher um so mehr lockte, weiter und weiter zertrennt wurde. 

Wenn es dieser Arbeit gelungen ist, für ihr Teil mitzuwirkem 
am hohen Ziel, dem Kampf gegen die Tuberkulose, wenn aus ihr nur 
neue Anregungen erspriesöen, die andere ihm näher führen, so war 
das Werk nicht vergeblich. 
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Aus der medizinischen Klinik des K. Akademischen Krankenhauses 
in Upsala. (Direktor: Prof. Dr. Ragnar Friberger.) /{^) 


über die Fortleitung von Reibegeräuschen. 

Von 

Arvid Wallgren, 

I. Assistenzarzt. 

Mit 5 Figuren im Text. 


Die pleuralen Reibegeräusche können unter Verschiedenen Voraus¬ 
setzungen entstehen: erstens ist erforderlich, dass die Pleuraflächen 
inflammatorische oder in anderer Art verursachte Unebenheiten an 
ihrer Oberfläche aufweisen; zweitens, dass sich diese unebenen Pleura¬ 
flächen gegeneinander verschieben, so dass zwischen ihnen eine Reibung 
zustande kommt. Eine solche Verschiebung findet statt, wenn die 
Lungen bei der Atmung erweitert werden. Auch wenn die erste Be¬ 
dingung für das Entstehen von Reibegeräuschen überall gegeben ist, 
d. h. wenn die Pleura in der ganzen Lunge ihre Glattheit verloren 
hat, müssen gleichwohl nicht überall Reibegeräusche entstehen. Damit 
überhaupt ein Reibegeräusch zustande kommen soll, ist es nämlich 
auch bei fibrinbelegten Pleurablättern nötig, dass die Verschiebung 
zwischen den Blättern mit einer gewissen Schnelligkeit und mit einer 
gewissen Amplitude erfolgt, bei sehr kleinen Verschiebungen braucht 
kein Geräusch zu entstehen, und ebensowenig braucht dies bei lang¬ 
samer Verschiebung der Fall zu sein. So kommt es z. B. vor, dass 
man bei der Sektion die ganze Pleurafläche gleich uneben und fibrin¬ 
belegt findet, während beim lebenden Patienten nur in den unteren 
Teilen der Lunge Reibegeräusche zu hören waren. Dies hängt mit 
gewissen Eigentümlichkeiten bei der durch die Atmung verursachten 
Verschiebung der Pleurablätter zusammen. Teilweise kommt ja die 
Erweiterung der Lunge beim Einatmen überhaupt nur durch Ver- 
grösserung des vom Hilus ausgehenden radiären Durchmessers der¬ 
selben zustande, durch eine ebenso grosse Vergrösserung des Thorax 
mit seiner dicht anliegenden Pleura costalis. Durch diesen Vorgang 
allein kommt offenbar gar keine Verschiebung zwischen den beiden 
Pleurablättern zustande. Dies ist der Fall bei den Lungenspitzen, 
diese erweitern sich also n&ehr durch zentrifugales Aufblähen als durch 
eine wirkliche Verschiebung zwischen den Pleurablättern. Die Lungen¬ 
spitzen können darum, im Verhältnis zur Kostalpleura, gewissermassen 
als feste Punkte betrachtet werden. Je weiter hingegen eine Lungen- 
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partie von der Lungenspitze entfernt ist, um so grösser ist im all¬ 
gemeinen ihre Verschiebung gegen die Pleura costalis. Unter diesen 
Umständen ist es nicht so merkwürdig, dass man die Reibegeräusche 
gewöhnlich in den unteren Partien der Lungen hört, wo die Ver¬ 
schiebung am grössten ist, und dass man an den Lungenspitzen, wo 
man die Verschiebung = 0 setzen kann, so selten autochthone Reibe¬ 
geräusche wahrnimmt. Aus denselben Gründen hört man oft auch 
weiter oben in der Lunge Reibegeräusche, wenn der Untersuchte 
tiefer atmet; dann wfcd nämlich die Verschiebung zwischen den Pleura¬ 
blättern auch in den oberen Partien der Lungen gross genug, damit 
hier ein Reibegeräusch zustande kommen kann. 

Man kann also aus dem Fehlen von Reibegeräuscheu nicht schliessen, 
dass die Pleuraflächen an der Auskultationsstelle von inflammatorischen 
Prozessen frei seien. Andererseits braucht ein Reibegeräusch nicht un¬ 
bedingt an der Stelle entstanden zu sein, wo man es mit dem Stetho¬ 
skop hört. Reibegeräusche können nämlich ebenso wie Rasseln an 
andere Stellen als diejenigen, wo sie entstehen, fortgeleitet werden. 
Dies ist eine Tatsache, auf die besonders hingewiesen werden muss, 
da sie bisher nicht hinlänglich beachtet worden zu sein scheint; ge¬ 
wöhnlich ist der Untersuchende sicher defr Ansicht, dass die Reibe¬ 
geräusche dort entstehen, wo sie mit dem Stethoskop wahrgenommen 
werden, und dass sie sich nicht fortpflanzen können oder dies in der 
Regel nicht zutun pflegen. Ja, einige Autoren erblicken hierin geradezu 
einen Unterschied zwischen Rasseln und Reibegeräuschen; Rasseln 
hört man über grössere Gebiete hin, sie pflanzen sich fort, Reibe¬ 
geräusche hingegen sind mehr zirkumskript (Eichhörst l ), Petters- 
son) 2 ). Andere heben besonders hervor, dass sich Reibegeräusche 
nur schlecht fortpflanzen, so z. B. Vierordt 8 ): „Das Reibegeräusch 
wird nämlich nur sehr umschrieben gehört, weil es sich schlecht fort¬ 
leitet. a 

Da also die Fortpflanzung der Reibegeräusche in der einschlägigen 
Literatur nicht die gebührende Beachtung gefunden zu haben scheint, 
und da ich in der Lage war, diese Erscheinung während einiger 
Jahre zu studieren und mir eine Meinung darüber zu bilden, habe 
ich mich veranlasst gesehen, hier darauf aufmerksam zu machen, um 
so mehr, als sie von einem gewissen diagnostischen Wert sein kann, 
worauf ich weiter unten zu sprechen kommen werde. 

Wann kann man erstens ein Reibegeräuch als fortgepflanzt be¬ 
trachten? Welche Eigenschaften eines Reibegeräuschessinderforderlich, 
damit es als sicher erwiesen gelten kann, dass es nicht genau an der 
Stelle, wo es durch Auskultation festgestellt wurde, entstanden ist? 

Hört man das Reibegeräusch ein gutes Stück ausserhalb der 
Grenzen der viszeralen serösen Haut, so muss man es um dieses 
Stück fortgepflanzt betrachten. Ich wurde zuerst von Prof. Fri- 
berger auf diesen Umstand, sowie auf die Fortpflanzung der Reibe- 


l ) Eichborst, Lehrbuch der physikalischen Untersuchungsmethoden innerer 
Krankheiten. Braunschweig 1881. 

*) 0. V. Pettersson, Fysikalisk diagnostik. Upsala 1908. 

8 ) 0. Vierordt, Diagnostik der inneren Krankheiten auf Grund der heutigen 
Untersuchungsmethoden. Leipzig 1888. S. 125. 
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geränsche überhaupt, bei einem Patienten mit trockener Pleuritis 
aufmerksam gemacht, bei dem sich die pleuralen Reibegeräusche bis 
15 cm unterhalb des Thorax auf der Vorderseite des Bauches ver¬ 
folgen Hessen. Später habe ich bei allen unseren Pleuritikern syste¬ 
matisch nach demselben Phänomen gesucht und es in mehr oder weniger 
ausgeprägter Form sehr häufig gefunden. Dabei spielt natürlich der 
Charakter der Reibegeräusche eine sehr grosse Rolle. Die weichen, 
lockeren Reibegräusche haben offenbar weniger gute Voraussetzungen, 
sich entfernt von ihrem Entstehungsorte hörbar zu machen, als die 
massiven, groben. So z. B. fand ich bei einem 36jährigen Nephritiker, 
mit terminaler Perikarditis Reibegeräusche von lederknarrendem 
Charakter, die sich-bis über den ganzen Thorax und Bauch bis hinab 
zur Symphyse fortpflanzten. Ja, bei sehr deutlichen Reibegeräuschen 
ist es sogar gelungen, diese in einiger Entfernung vom Kranken mit 
dem Ohr zu erfassen, wie dies Stokes 1 ) und Eichhorst beschreiben. 
Es ist indessen staunenswert, wie weit sich auch nicht besonders stark 
hörbare Reibegeräusche in dieser Weise fortpflanzen können. 

Die folgenden drei Fälle mögen zur Beleuchtung des Gesagten 
dienen. 

~ Fall I*). Bruatklinikjournal-Nr. 174/1915. C. E., Frau, 37 Jahre. Kam in 
sehr schlechtem Zustand auf die Brustklinik. Gab an, seit einigen Wodien zu 
husten und stark abzufallen. Keine Magensyraptome. Bei der Untersuchung der 
Lunge wurde notiert: Reibegeräusche nach untenhin auf der Vorder¬ 
seite der rechten Lunge, Anzeichen von linksseitiger basaler Bronchopneu¬ 
monie. Sonst nichts Bemerkenswertes. Der Bauch war etwas gespannt und auf¬ 
getrieben, Empfindlichkeit oben an der rechten Seite. Pat. starb einige Tage 
nach der Aufnahme. Die klinische Diagnose war Insuff, cordis -f Emphysems 
pulm. -j- Bronchopneumonia sin. + Pleuritis dextr. Bei der Sektion fand man 
die Pleuraevollkommen frei von Belägen, welche die Entstehung der 
Reibungslaute hätten erklären können. Auch sonst kein Zeichen von Pleuritis. 
Bronchopneumonien basal an der linken Lunge. An beiden Blättern des 
Peritoneums eine reichliche Aussaat von miliären Tuberkeln. Die 

f anzeKonvexität der Leber war bedeckt von einem lockern tuber- 
ulösen Granulationsgewebe, das sie am Diaphragma und an der Bauch¬ 
wand festlötete. 

Fall II. Kinderklinikjournal-Nr. 9'1915. Ä. F., Mädchen, 2'/i Jahre. Inden 
letzten drei Wochen vor der Aufnahme hatte sie mehrmals während einiger Tage 
Bauchsymptome gezeigt, die in Erbrechen und Durchfall bestanden. Allmähliche 
Verschlimmerung, wurde bleich und abgezehrt und bekam Fieber. Kam in ver¬ 
zweifeltem Zustand ins Krankenhaus. Von den Lungen und dem Bauch bei der 
Aufnahme nichts Bemerkenswertes. Zwei Tage später wurden Reibegeräusche 
auf der Vorderseite der rechten Lunge, sowie vereinzelte kleine Rassel- 

f eräusche ebendaselbst beobachtet. Der Bauch etwas gespannt. Starb am folgenden 
'ag. Klinische Diagnose: Enteritis subchron. -f- Bronchopneumonia et pleuritis 
dextr. Bei der Autopsie erwiesen sich beide Pleurae vollkommen frei von patho¬ 
logischen Veränderungen. Spärlicher Schleim in der Luftröhre der rechten Lunge. 
In der Bauchhöhle eiteriges fibrinöses Exsudat. Peritoneum parietale und 
viscerale belegt mit diffus ausgebreiteten Fibrinpelzen. Appendix 
gangränös, perforiert. Oberfläche der Leber matt und mit Fibrin belegt. 


’) William Stokes, Die Brustkrankheiten. Deutsche Übersetzung. Leipzig 

1899. 

*) Dieser Fall ist mir ebenso wie die beiden folgenden von Prof. G. ßerg- 
mark freundlichst zur Verfügung gestellt worden, wofür ich ihm hiermit meinen 
Dank ausspreche. 
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hs ist in diesen beiden Fällen kaum möglich, sich die in der Lunge gehörte Q 
Reibegeräusche, welche die Diagnose Pleuritis veranlassten, anders entstanden ZQ 
denken, als durch Fortpflanzuug von der Peritonitis resp. Perihepatitis her. 

Fall 3 (Fig. 1). Brustklinikjournal-Nr. 191/1917. M, A., Mädchen, 13 Jahre. 
Tuberculosis pulmon. et pericardii. Untersuchungsbefund 14. 111. 1917: Dämpfungs¬ 
figur des Herzens bedeutend vergrössert, reicht 5—6 cm nach rechts über die 
Mittellinie hinaus. Herz-Leberwinkel stumpf. Über das ganze Perikardium hin, 
vielleicht etwas stärker an der Basis, hört man typische perikardiale Reibegeräusche 
von leicht scharrendem Charakter, nicht ebenso besonders massiv. Diese Reibe¬ 
geräusche werden mit beibehaltenem Herzrhythmus und im übrigen mit demselben 
Charakter ein Stück ausserhalb des Dämpfungsbezirks des Herzens fortgepflanzt. Am 



Die punktierte Linie auf der Figur = Begrenzung de9 Gebiets, innerhalb dessen 
das Reibegeräusch gehört wurde. Das vertikal gestrichelte Gebiet = Dämpfungs¬ 
gebiet des Herzens. 


weitesten erfolgt diese Fortpflanzung nach rechts, wo sie deutlich, aber mit 
abnehmender Stärke noch 8cmausserhalbderrechten Dämpfungs¬ 
grenze des Herzens hörbar ist. Nach unten reichen die Geräusche 1—2 cm 
unter den Tboraxrand und nach links bis gerade ausserhalb der Perkussionsgrenze 
(s. Fig. 1). Die fortgepflanzten Reibegeräusche hörte man ebenso wie die auto- 
chthonen deutlicher in den Rippeninterstitien als auf den Rippen selbst Keine 
pleuralen Reibegeräusche. 

Siehe ferner die Fälle IV, VI und VII. 

Schwerer ist es natürlich zu entscheiden, ob ein Reibegeriinsch 
von einer Stelle zu einer anderen über dieselbe seröse Haut fort¬ 
gepflanzt ist. Unter einer Bedingung lässt sich indessen leicht auf 
Fortpflanzung schliessen, wenn man nämlich die Reibegeräusche über 
z. B. einem grösseren Pleuraexsudat hört. Hier sind ja die Pleura¬ 
blätter durch eine mehr oder weniger dicke Flüssigkeitsschicht getrennt, 
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weshalb sie sich nicht aneinander reiben können. Hört man gleich¬ 
wohl über einem solchen Gebiet Reibegeräusche, so müssen diese 
ausserhalb der Exsudatgrenzen entstanden sein, wo die Pleurablätter 
noch in Kontakt miteinander sind. Diese Art der Fortpflanzung 
scheint die einzige zu sein, welche in der Literatur Beachtung ge¬ 
funden hat. Sahli z. B. sagt in seinem Lehrbuch der klinischen 
Untersuchungsmethoden: „Es ist zu bemerken, dass starke Reibe¬ 
geräusche ziemlich weit aus der Nachbarschaft fortgeleitet werden, 
so dass sie auch über einer Stelle, wo noch Flüssigkeit liegt, hörbar 
sein -können“. Auch Schmidt und Lüthje 1 ) weisen hierauf hin: 
„Wenn man trotzdem auch hier (über dem Exsudat) manchmal noch 
Reiben hört, so dürfte es sich wohl um Fortleitung von Geräuschen 
handeln, von Stellen aus, wo die Pleurablätter noch aneinander liegen.“ 

Doch muss man wohl auch in Betracht ziehen, dass zwischen 
der Flüssigkeit und der Kostalpleura eine lockere, aber ziemlich 
dicke Fibrinschicht liegen kann, in welcher bei den die Atmung be¬ 
gleitenden Bewegungen der Flüssigkeit Verschiebungen denkbar sind, 
welche über dem Exsudat hörbare und daselbst entstandene reibungs¬ 
artige Nebengeräusche erzeugen könnten. 

Ich für meine Person habe keinen Fall gehabt, bei dem man 
mit Sicherheit hätte behaupten können, dass Reibegeräusche über 
einem Exsudat hörbar gewesen seien; vielleicht ist Fall IV hierher 
zu rechnen. Es ist ja übrigens schwierig, ohne Punktion in jedem 
einzelnen Fall zu entscheiden, ob der holzmatte Perkussionston durch 
Fibrinschwarten oder durch freie Flüssigkeit hervorgerufen wird. 

Es kann manchmal von einer gewissen Wichtigkeit sein, ent¬ 
scheiden zu können, ob ein Reibegeräusch von einer Stelle zu einer 
anderen in derselben Lunge fortgepflanzt ist. Dies ist der FaH, wenn 
es sich um die Lungenspitzen handelt. Einige meinen ja, dass alle ober¬ 
halb der Clavicula und der Spina scapulae hörbaren Geräusche als 
Rasseln zu betrachten sind, d. h. dass sie auf Lungentuberkulose beruhen; 
hört man autochthone Reibegeräusche an der Lungenspitze, sind die 
dortigen Pleuraflächen der Sitz eines inflammatorischen Prozesses, 
so muss dieser gleichfalls als eines lokal tuberkulösen Charakters 
dringend verdächtig behandelt werden. (Cotton 2 ), Eichhorst). 
Aus den oben (S. 83) angeführten Gründen dürften indessen an den 
Lungenspitzen nur selten autochthone Reibegeräusche zu hören sein; 
können solche Reibegeräusche oberhalb der Clavicula und der Spina 
scapulae auskultiert werden, so sind sie gewöhnlich weiter unten an 
der Oberfläche der Lunge entstanden. 

Gibt es eine Möglichkeit, zwischen den autochthonen Reibe¬ 
geräuschen in den Lungenspitzen und den fortgepflanzten zu unter¬ 
scheiden? Nach Geigel 8 ) wenigstens müsste dies möglich sein. Er 
schreibt S. 188: „Die grössten Wege während der gleichen Zeit des 
Inspirierens werden an den Lungenoberflächen zurückgelegt, je weiter 

*) Adolf Schmidt und H. Lüthje, N Klinische Diagnostik and Propädeutik 
innerer Krankheiten. Leipzig 1915. 

*) Richard Payne Cotton, Pbthisis and the stethoscope. London 1864. 

Ä ) Richard Geige], Leitfaden der diagnostischen Akustik. Stuttgart 1908. 
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die einzelnen Teile der Lungenoberfläche davon entfernt sind, desto 
kleiner ist ihr Weg während des Inspirierens und ihre Geschwindig¬ 
keit. Alles bezogen auf die relativ dagegen in Ruhe befindliche Pleura 
costalis. Sehr kleine Wege, sehr kleine Geschwindigkeiten, wird man 
an den Lungenspitzen gewärtigen.“ Und S. 104: „Im allgemeinen 
aber wird man sagen können, dass bei einem langsam bewegten Körper 
leichter grobe Reibungsgeräusche, feinere bei rasch bewegten auftreten 
können.“ Die autochthonen Reibegeräusche in den Lungenspitzen 
müssen hiernach einen groben Charakter mit geringer Tonhöhe, die 
in den unteren Teilen der Lunge entstandenen einen feineren Charakter 
mit grösserer Tonhöhe besitzen. 

Ich habe in den von mir untersuchten Fällen keine Gelegenheit 
gehabt, bloss in der Spitze lokalisierte Reibegeräusche zu hören und 
diese mit basalen zu vergleichen, weshalb i<?h mir keine Meinung 
darüber bilden konnte, ob solche Unterschiede im Charakter der an der 
Spitze und der an der Lungenbasis gehörten Reibegeräusche existieren. 
Dass man auf diesem Wege diese beiden Entstehungsorte von Reibe¬ 
geräuschen unterscheiden kann, halte ich indessen für sehr wahr¬ 
scheinlich (vgl. Fall VI). 

Eine andere Eigenschaft, mit Hilfe deren man vielleicht von 
verschiedenen Stellen herrührende Reibegeräusche unterscheiden könnte, 
wäre ihr Rhythmus. Eichhorst sagt hierüber S. 358: „Eine sehr 
beachtungswerte Eigenschaft des pleuritischen Reibegeräusches besteht 
darin, dass es nicht kontinuierlich erscheint, sondern fast ohne Aus¬ 
nahme Unterbrechungen erkennen lässt. Es macht den Eindruck (und 
das entspricht wohl auch der Wirklichkeit) als ob sich der Verschiebung 
der Pleuren plötzlich Hindernisse in den Weg stellen, deren Über¬ 
windung lange Zeit in Anspruch nimmt. Die Unterbrechungen können 
sich während einer Atmungspause zu drei bis sechs und darüber hinaus 
folgen.“ 

Hierdurch kann bei einem bestimmten Reibegeräusch ein gewisser 
eigenartiger Charakter zustande kommen, je nach der Anzahl und 
Dauer der verschiedenen Absätze und der Länge der Zwischenzeiten; 
mit dem Stethoskop kann man diesen Rhythmus,' den man ohne 
Schwierigkeit wiedererkennen kann, verfolgen. Analog ist ja der Fall 
beim Rasseln, wo man in derselben Weise eine bestimmte Gruppe 
1 von Rasselgeräuschen verfolgen kann, z. B. von der einen Lunge zur 
andern. Beim Rasseln ist es die Anwesenheit eines fremden Körpers 
in der Lunge, die das Geräusch hervorruft; das Reibungsgeräusch 
hingegen wird von der Lunge selbst bei ihren Atmungsbewegungen 
hervorgebracht. Es ist nun klar, dass die ruckweise geschehenden 
Bewegungen bei der inflammatorisch veränderten Lungenoberfläche, 
welche mit dem Stethoskop als Absätze, als Unterbrechungen des 
Reibegeräusches wahrgenommen werden, nicht bloss auf einen einzigen 
unbedeutenden Fleck der Lnngenoberfläche erfolgen können, sondern 
sich trotz der grossen Elastizität der Lunge, über einen etwas grösseren 
Teil derselben erstrecken müssen. Doch dürfte sich diese ruckartige 
Bewegung der Lungenoberfläche kaum von den unteren Teilen der 
Lunge bis hinauf zu den Lungenspitzen fortpflanzen. Hört man da¬ 
her von der Basis bis zur Spitze denselben Rhythmus des Geräusches, 
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so dürfte man mit grosser Sicherheit darauf schliessen dürfen, dass 
es nicht sowohl an der Spitze wie auch wohl an der Basis auto- 
chthon ist. 

Fall IV (Fig. 2). Medizinklinikjournal-Nr. 911/1916. J. G., 18 Jahre. 
Knecht. Pleuritis exsudativa dextr. Untersuchungsbefund des 23. 11. 1916 einige 
Stunden nach Thorakocentese. Bei forcierter Atmung hört man auagebildete 
Reibegeräusche über die ganze rechte Thoraxhälfte hin. Bei ruhiger Atmung 
haben die Reibegeräusche ein Maximum an Deutlichkeit und Stärke beim unteren 
inneren Winkel (x) an der Vorderseite und medial in unmittelbarer Nähe vom An- 
gulus scapulae an der Hinterseite (X). Verschiedener Rhythmus an der Vorder- 
und Hinterseite, aber überall gleicher Charakter und Rhythmus an der ganzen Vor- 



Die punktierte Linie auf dieser und den übrigen Figuren = Begrenzung des 
Gebietes, wo Reibegeräusche gehört werden. Die geraden dicken Linien = 
untere Lungengrenze, x X = die Stelle, wo die Reibegeräusche am deutlichsten 

hörbar waren. 


der resp. der ganzen Hinterseite von der Basis bis zur Spitze. Vom Punctum max. 
an der Vorderseite werden die Reibegeräusche fortgepflanzt, mit ahnehmender 
Stärke, je weiter hinüber zum linken Teil des Präkordiums sie auskultiert werden, 
und zwar reichen sie auf der linken Seite nach oben bis C4 und lateral bis 8 cm 
links von der Mittellinie. Die untere Grenze ist sowohl rechts wie links der 
untere Thoraxrand; unten auf dem Bauche sind keine Reibungsgeräusche zu hören, 
ln f. sc), dextr. sind die Reibegeräusche sehr schwach, jedoch vollkommen deut¬ 
lich hörbar, Rhythmus, Tonhöhe und sonstiger Charakter sind ganz die .gleichen, 
wie über dem Punctum maximum; von hier aus bis f. sei. eine ununterbrochene 
Abschwäcbung in der Stärke des Nebengeräusches. 

Vom Punctum max. an der Hinterseite werden die Reibegeräusche unter 
Beibehaltung ihres Rhythmus und Charakters, aber mit abnehmender Stärke, bei 
etwas forcierter Atmung bis hinauf in f. ssp. und nach unten bis 12 cm unter¬ 
halb der Lungengrenze fortgepflanzt, jedoch nicht auf die rechte Seite hinüber. 

Unten 2—8 Finger breiter holzmatter Perknssionston (s. Fig. 2). 
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Fall V (Fig. 3). Medizinjourual-Nr. 659/1916. V. G., Arbeiter, 20 Jabre. 
Pleuritis sin. Untersuchungsbefund des 18. 9. 1916. ln der ganzen linken Lunge 
hörte man, soweit man dies beurteilen konnte, eine einzige Art von Reibegeräuschen 
mit Deutlichkeitsmaximum in I: 3, 4—5 cm von der Mittellinie (X). Hier waren 
sie auch palpabel. * Das Geräusch hatte einen typisch scharrenden Charakter, 
ziemlich grob in 4 Takte abgeteilt, am deutlichsten beim Ausatmen. Vom Punctum 
maximum wurde es mit abnehmender Deutlichkeit, aber tarn Rhythmus und 
sonstigen Charakter erkennbar, nach oben bis f. sei. nach unten bis zur unteren 
Lungengrenze, nach rechts bis ein kurzes Stück innerhalb des rechten Sternal- 
randes in I: 3, sowie nach rückwärts (nach links) bis zur mittleren Axillarlinie 
in I: 5 fortgepflanzt (s. Fig. 3). 

Fall VI (Fig. 4). Medizinklinikjournal-Nr. 659/1916. V. G., Sägemühlen¬ 
arbeiter, 20 Jahre. Pleuritis sin. Untersuchungsbefund des 28. 9. 1916, acht Tage 
nach Thorakocentese. Die linke Lunge zeigt vorne überall, wenigstens bei 



forcierter Atmung, massive Reibegeräusche von f. sei. bis hinab zum Thoraxrand. 
Medial gehen sie bis in die Mitte des Sternums, aber nicht auf die rechte Seite 
hinüber. Am vorhergehenden Tag waren sie indessen 6 cm rechts von der Mitte 
in I: 3 hörbar. Diese Reibegeräusche rühren wahrscheinlich von verschiedenen 
Stellen her, da sie nicht überall denselben Rhythmus und dieselbe Torhöhe zeigen, 
besonders ist zu bemerken, dass die Reibegeräusche in f. sei., die übrigens nur 
bei tiefem Atmen zu hören sind, ausserordentlich massiv und von geringer Ton¬ 
höhe sind, ln der Gegend medial von der Brustwarze kommen pleuroperikardiale 
Reibegeräuscho vor, die von der Herzgegend ausgehend, wenigstens 5 cm nach 
links von dieser entfernt mit demselben Rhythmus hörbar sind. 

An der Hinterseite der rechten Lunge hört man gleichfalls überall Reibe¬ 
geräusche. Diese können bei leicht forcierter Atmung bis 13 cm unterhalb der 
Lungengrenze mit voller Deutlichkeit wahrgenommen werden. Hingegen sind sie 
auf der anderen Seite nirgends hörbar. Reibegeräusche in f. ssp. können, an 
ihrem Rhythmus leicht erkennbar, mit zunehmender Schärfe festgestellt werden, 
bis in den untersten Teil des Interskapularraumes, wo ihr Deutlichkeitsmaximum 
zu liegen scheint. Darunter hört man Reibegeräusche von etwas anderem Cha- 
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rakter, wenigstens sind die vorhergehenden mit neu hinzugekommenen gemischt. 
Die Reibegeräusche in f. ssp. sind denjenigen in f. sei. ausserordentlich ähnlich. 
Einmal hörte man die ersteren während des ganzen Inspiriums kontinuierlich, 
während des Exspiriums in zwei Absätzen; das gleiche war bei dieser Gelegenheit 
auch mit Reibegeräuschen in f sei. der Fall. Ein anderes Mal an beiden Stellen 
ein durch das ganze Inspirium anhaltendes absatzloses Reibegeräuscb. 

Mftssig gedämpfter Perku>sionston unterhalb des Ang. scapulae; leicht ge* 
dftmpfter Ton im Interskapulairaum. Das Atemgeräusch überall vollkommen 
hörbar, vom ves. Typus, an der unteren Hälfte der Lunge jedoch deutlich abge¬ 
schwächt (s. Fig. 4). 

Durch Aufsuchen derjenigen Stelle der Lunge, wo man ein Reibe¬ 
geräusch am stärksten hört, dürfte man sich eine Meinung darüber 



bilden können, wo dieses Nebengeräusch entsteht, wie dies bei den 
oben beschriebenen Fällen geschehen ist. Man darf wohl a priori 
annehmen, dass man ein Reibegeräusch [ebenso wie Rasseln 1 )] am 
stärksten gerade über dem Gebiet hört, wo es entsteht, während es 
um so schwächer wird, je weiter man das Stethoskop vom Ursprungsort 
entfernt. In den Fällen, wo ich Reibegeräusche z. B. auf der ganzen 
Vorderseite der Lunge hören konnte, waren diese regelmässig in den 
Lungenspitzen am schwächsten hörbar, woraus ich schloss, dass ihr 
Entstehungsort weiter unten in der Lunge zu suchen sei. Eine solche 
Erscheinung, Reibegeräusche an der Lungenspitze, dürfte nicht so 
selten sein, wenigstens nicht, w r enn man aus der Häufigkeit schliessen 
darf, mit der ich .sie gefunden habe. Die meisten Autoren sind in- 

*) G. Bergmark, Om rassels fortledning vid lungtuberkulos. Upsala 
Läkarförenings förhandlingar. Bd. XVII. 
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dessen der Ansicht, dass man nur selten Gelegenheit habe, Reibe¬ 
geräusche an den Lungenspitzen zu hören (Geigel, Sahli, Barth et 
Roger 1 ), Stokes, Cotton, Pettersson usw.) Dies dürfte nur da¬ 
durch zu erklären sein, dass die zu den Lungenspitzen fortgepflanzten 
Reibegeräusche übersehen wurden. 

Ein weiteres Mittel, sich über den Ursprungsort eines Reibe¬ 
geräusches eine Meinung zu bilden, ist Palpation. Das „Fremissement“, 
welches ein Reibegeräusch hervorrufen kann (Laennec 2 ), Eichhorst, 
Sahli) wird nämlich so gut wie ausschliesslich an der Stelle palpiert, 
wo das Reibegeräusch seinen Ursprung hat. Sahli sagt hierüber: 
S. 318: „Fühlbarkeit eines Reibegeräusches spricht für autochthone 
Entstehung, da die palpatorischen Erscheinungen nicht so leicht fort¬ 
geleitet werden, wie die akustischen . u Ich habe mich an einigen 
Fällen mit palpabeln Reibegeräuschen davon überzeugen können, dass 
das Geräusch immer an der Stelle, wo es palpiert werden konnte, 
am deutlichsten zu hören war. (So z, B. in Fall V.) 

Der Rhythmus darf indessen als Unterscheidungszeichen für 
verschiedene Entstehungsorte von Reibegeräuschen nur mit einer ge¬ 
wissen Kritik verwendet werden. Auf derselben Lunge darf z. B. 
der Abstand zwischen den beiden Auskultationsstellen nicht zu gross 
sein, damit man, bei gleichem Rhythmus der Reibegeräusche und 
ohne ein deutliches Maximum von Stärke derselben, behaupten dürfe, 
dass sie an einer und derselben Stelle entstanden seien. Hört man 
andererseits an zwei verschiedenen Stellen Reibegeräusche mit stark 
abweichenden Rhythmen, so kann man mit Sicherheit behaupten, 
dass diese Geräusche nicht an einer und derselben Stelle entstehen. 
Ebenso kann man natürlich mit recht grosser Sicherheit behaupten, 
ein Reibegeräusch sei fortgepflanzt, wenn man es auf der einen Lunge 
beobachtet und es mit detnselben Rhythmus und mit zunehmender 
Stärke auf die andere Lunge hinüber verfolgen kann. 

Fall VII (Fig. 5). Medizinklinikjournal-Nr. 850/1910. F. ö. 52 Jahre, Stein¬ 
metz. Diagnose: Sclerosisrenum + Insuff. valv. aortae + Öronchiectasia-f-Broncho- 
pneumonia -f Pleuritis sicca sin. Untersuchungsbefund des‘21. 11. 1916. An der 
Vorderseite der rechten Lunge typische scharrende Reibegeräusche. Maximum 
der Deutlichkeit und Stärke in I: 6 etwas medial von der Mamillarlinie (X). 
Bei etwas forcierter Atmung hörte man die Geräusche mit demselben Charakter 
aber mit abnehmender Stärke nach oben bis C: 3 und nach unten bis 8 cm unter¬ 
halb des Thoraxrandes = 11 cm unterhalb der unteren Lungengrenze in der 
Prasternallinie. Sie wurden sehr distinkt auch auf der linken Seite gehört, aber 
nur in 1: 2 bis 5 cm von der Mittellinie. Kein Exsudat (s. Fig. 5). 

Auch Fall IV und VI sind Beispiele für auf die entgegengesetzte 
Seite fortgepflanzte Geräusche. 

Eine unbedingte Voraussetzung dafür, dass man überhaupt ein 
Reibegeräusch mittelst des Rhythmus verfolgen und von anderen unter¬ 
scheiden kann, ist, dass der Untersuchte die ganze Zeit gleichmässig 
atmet. Der Rhythmus ändert sich natürlich je nach der Schnelligkeit 

l ) M. Barth et Henri M. Roger, Traitd pratique d’auscultation suivi d’un 
piecis de percussion. Paris 1865. 

’) R. T. H. Laönnec, Traitd de rauscultation mddiate et des maladies des 
poumons et du cceur. Paris 1831. 
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und Grösse der Atembewegungen. Man tut daher gut daran, das 
Stethoskop bei einer solchen Untersuchung gelegentlich wieder an die 
ursprüngliche Auskultationsstelle zu setzen und sich fcu überzeugen, 
dass sich der Rhythmus nicht geändert hat. Dies ist auch deshalb 
erforderlich, weil sich der Charakter der Reibegeräusche während der 
Untersuchung auch dadurch ändern kann, dass sich die Unebenheiten 
auf den Pleurae nach und nach abscbleifen. 

Bei einem Überblick über die Figuren findet man, dass die Be¬ 
grenzung des Gebietes, innerhalb dessen die Reibegeräusche zu hören 
waren, nicht, wie man vielleicht erwarten könnte, kreisförmig ist, 
sondern unregelmässig gezackt. Eine, oft vorkommende Grenze ist 



vorne der untere Thoraxrand; hinten hingegen scheint die kräftige 
Rückenmuskulatur die untere Grenze des Thorax gewissermaßen aus¬ 
zugleichen. Recht selten hört man Reibegeräusche, die nach der 
anderen Seite hinüber fortgepflanzt sind; auf der Rückseite habe ich 
eine solche Hinüberleitung nie gefunden. 

Es scheint, als ob das Geräuch vorzugsweise in der Richtung 
fortgepflanzt würde, in welcher sich die inflammatorisch veränderte 
Lungenoberfläche während der Atmung bewegt. Wenn also der Ent¬ 
stehungsort des Reibegeräusches wie bei Fall VII vorne, oder wie bei 
Fall IV hinten am unteren Lungenrande liegt, so wird das Geräusch 
am stärksten nach oben und unten fortgepflanzt, d. h. in derjenigen 
Richtung, .in welcher sich der untere Lungenrand beim Atmen bewegt. 
Liegt hingegen die Ursprungsstelle des Reibegeräusches in der Nähe 
des medialen Lungenrandes wie bei Fall IV vorne und bei Fall V, 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


94 Arvid Wallgren: Über die Fortleitung von Reibegeräuschen. [12 

so wird es gleichfalls am leichtesten in der Richtung fortgepflanzt, 
in welcher sich der mediale Lungenrand verschiebt, d. h. lateral und 
medial (auf die gesunde Seite hinüber). Hierauf beruht es vielleicht 
auch, dass Reibegeräusche an der Rückseite nicht so leicht auf die 
andere Lunge hinüber fortgepflanzt zu werden scheinen; der hintere 
mediale Lungenrand verschiebt sich ja nur sehr unbedeutend in dieser 
Richtung. 

Zusammenfassung. 

Mittelst Rhythmus, Grobheit und Tonhöhe kann oft 
ein Reibegeräusch von einem anderen unterschieden 
werden. AnderStelle, wo die Reibegeräusche entstehen, 
hört man sie in der Regel am stärksten und kann sie 
gelegentlich auch palpieren. Sie werden nicht selten 
von dieser Stelle aus fortgeleitet, oft über beträcht¬ 
liche Strecken hin. Dies dürfte die Erklärung dafür 
sein, dass Reibegeräusche (fortgepflanzte) recht oft auch 
an den Lungenspitzen zu hören sind, wo sie wegen der 
geringen Verschiebung zwischen den Pleurablättern 
nicht gut entstanden sein können. Die Fortpflanzung 
scheint wenigstens vorzugsweise in der Richtung der¬ 
jenigen Bewegung zu erfolgen, welche die Ursprungs¬ 
stelle des Geräusches bei der Atmung beschreibt. 
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Flüsterrasseln. 

Von 

Dr. 0. Amrein, 

Chefarzt den Sanatorium Altein-Arosa. 


Die Prüfung der Flüsterstimme ist in den letzten fünfzehn Jahren 
immer mehr bei der physikalischen Untersuchung von Lungenkranken 
angewendet worden. Moses 1 ), Masing*) und Verfasser®) hatten 
auf ihre Bedeutung u. a. aufmerksam gemacht. Dass ihre Ab¬ 
schwächung oder Verstärkung wertvolle Hinweise gebe, dass 
gar nicht so selten schon sehr früh und vor der Änderung des 
Atmungscharakters solche gefunden werden und die Auskultation 
der Flüsterstimme auch bei der Frühdiagnose wichtige Anhaltungs¬ 
punkte geben könne, wurde dabei betont. 

In der letzten Zeit ist mir nun einige Male bei der Prüfung 
der Flüsterstimme ein leises feines krepitierendes Rasseln 
am Schlüsse der Exspirationsphase aufgefallen. . 

Das erstemal betraf es einen Soldaten, der mir während meines Militär¬ 
dienstes in der Etappen-Sanitätsanstalt in Solothurn zur Begutachtung zugeschickt 
wurde. Der Patient, 21 Jahre alt, der im Dienste immer hinfälliger wurde, sicht¬ 
lich abraagerte und der Truppe nicht mehr zu folgen imstande war und des¬ 
wegen auf unsere Beobachtungsstation evakuiert wurde, zeigte eine beginnende 
Erkrankung der rechten Spitze: leichte Dämpfung bis II. Rippe und Spina, Kukul- 
laris-Spasmus, rauhes lnspir. und ves. br Exspir. im Bereich der Dämpfung, 
über Spina scap. leises feinblasiges Rasseln nach Husten. Über der linken Spitze 
bestand abgeschwächtes Atmen ohne Rasseln. Flüsterstimme über beiden Spitzen 
nicht verstärkt. Die Rektaltemperaturen waren in Ruhe normale, zeigten nach 
Spazierengehen von 3 /4—1 Stunde Aufschläge bis 38,0 und blieben auch nach der 
folgenden Ruhestunde noch auf 37,6 7. Während der drei Wochen, in denen ich 

den Patienten zu beobachten Gelegenheit hatte (länger als sonst, da er in die Zeit 
einer über unsere Anstalt verhängten Scharlachqa&rantäne fiel), änderte sich der 
Befund Uber der rechten Spitze nicht, ausser dass mir eines Tages auffiel, dass 
im 1. I. C. R. am Schlüsse des flüsternd gehauchten 99 ganz leise, aber 
deutliche tonlose feine krepitierende Rhonchi za hören waren. Sie 
beschränkten sich deutlich auf den Schluss der Flüsterexspiration 

*) Brauers Beiträge z. Kl in. d. Tub. Bd. IV. Heft 5. 1905. 

*) Brauers Beiträge z. Klin. d. Tub. Bd. VII. Heft 3. 1907. 

a ) Welche Schlussfolgerungen lassen sich aus dem Vorkommen von toten 

oder in ihrer Virulenz abgeschwächten Tuberkelbazillen im Sputum ziehen? 
Dias. Zürich 1900; ferner: Zur Auskulation der Flüsterstimme, speziell bei 
Lungentuberkulose, Korrespondenz!)!, f. Schweizer Ärzte. XXXVIII. Jahrg. 1908. 
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und waren beim Atmen und nach Husten nicht zu konstatieren. 
Der mit mir auf der Abteilung arbeitende Kollege überzeugte sich auch davon. 

Dieses Flüsterrasseln war in den folgenden Tagen noch einige Male, 
und immer an der gleichen Stelle, zu hören. Dann verreiste der Patient zur Kur 
in ein Militärsanatorium. 

Ein weiterer Fall betrifft eine 34jährige Dame, die während, einiger Wochen 
zur „Ferienerholung* in Arosa war, sich völlig wohl fühlte und ohne irgendwelche 
Störung oder Beschwerden in meine Privatsprechstunde kam, um sich ihrer „ge¬ 
sunden* Lungen versichern zu lassen. Doch wies sie eine Retraktion der rechten 
Snitze mit leichter Dämpfung und verschärftem Inspirium und Exspirium bis 
Klavikula und Spina scap. auf und gab nachträglich zu, mit 20 Jahren einen 
„Spitzenkatarrh* rechts durchgemacht zu haben. Bei ihr war dieses Flüster¬ 
rasseln deutlich unterhalb der Klavikula zu hören, der 1. I. C. R. zeigte auch 
sakkadiertes Inspirium. Nirgends waren aber eigentliche Rasselgeräusche zu 
finden. Die Untersuchung fand wenige Tage vor dem Eintritt der Menses statt. 
Ich bestellte die Patientin wieder nach 8 Tagen und liess genaue Messungen 
machen, die sich als völlig normal erwiesen. Bei der zweiten Untersuchung 
war kein Flüsterrasseln mehr zu hören. 

Beim dritten Fall bandelt es sich um einen 34jährigen Herrn, der mit hohem 
Fieber und den Zeichen einer Mittollappenerkrankung rechts zu uns'ins Sana¬ 
torium Altein in Arosa kam, bei dem sich der Prozess (eiue käsige Pneumonie) 
über den rechten Unterlappen, dann den rechten Oberlappen und schliesslich 
den linken Unterlappen rasch und unaufhaltsam ausbreitete und den Patienten 
dahinraffte. 

Zur Zeit, als die ganze rechte Lunge eine nahezu absolute Dämpfung von 
oben bis unten, mit Bronchialatmen, verstärktem Fremitus und verstärkter lauter 
und Flü8terstimrae aufwies, als über allen drei Lappen feines Knistern und gröberes 
Rasseln zu hören waren, zeigte sich deutliches exspiratorisches Flüsterrasseln 
in der rechten mittleren Axillarlinie zwischen IV. und V. Rippe* aber nur während 
zweier Tage. 

Was bedeutet nun dieses Flüsterrasseln, was ist seine Ursache? 

Das gewöhnliche Knisterrasseln entsteht nach T u r b a n *) „wahr¬ 
scheinlich durch Auseinanderreissen verklebter Alveolarwände und 
gibt sich bekanntlich bei einfachen Atelektasen als „Entfaltungsge¬ 
räusch“ kund. Man hört dieses Geräusch am häufigsten und deut¬ 
lichsten bei der Rückbildung pleuritischer Exsudate in denjenigen 
Lungenteilen, die bei gewöhnlicher Atmung noch komprimiert sind, 
bei tiefer Atmung aber durchgängig werden.“ 

Das Flüsterrasseln scheint mir nun eine besondere Art von 
Entfaltungsgeräuschen zu sein. Dafür spricht der Umstand, 
dass es sich nur bei dem sehr schwachen exspiratorischen Luftstrom 
des Flüsterns zeigt, der immerhin stark genug ist, um atelektatische 
Partien zu entfalten, während beim Atmen und Husten die not¬ 
wendige Schwelle zu ihrer Entstehung bereits überschritten ist, bisher 
komprimierte Lungenteile durch den stärkeren Strom bereits durch¬ 
gängig werden. 

Weniger wahrscheinlich kommt mir der Charakter von katar¬ 
rhalischen Geräuschen vor. Es ist ja häufig nicht möglich (Turban, 
1. c. macht auch darauf aufmerksam) gewisses Knistern und selbst 
auch „etwas gröbere Geräusche“, die in gutartigen Fällen ohne Husten 
und Auswurf oft jahrelang in gleicher Weise zu hören sind, „von 
auf Katarrh beruhenden Rasselgeräuschen zu unterscheiden“. 


*) Über beginnende Lungentuberkulose und über die Einteilung der Krank¬ 
heit in Stadien. Wiesbaden 1899. S. 67. 
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In unserem ersten Falle, wo die Rektaltemperaturen nach Gehen 
auf einen aktiven Prozess hinweisen, ergab der Befund der rechten 
Spitze mit den Rasselgeräuschen über der Spina genügende Erklärung 
für diese. Auf jeden Fall ist das Flüsterrasseln, wenn es auch in 
diesem Falle konstant war, nicht dafür ausschlaggebend. 

Im zweiten Falle war das Flüsterrasseln vor der Menstruation, 
nachher nicht mehr zu hören. In beiden Fällen ist auffallend die 
Lokalisation an der Grenze von gesundem und krankem Gewebe, im 
zweiten Falle war dort ja auch sakkadiertes Atmen zu.hören. 

Im dritten Falle läge der Gedanke an katarrhalische Geräusche 
am nächsten, wo solche sonst ja überall in der Umgebung vorhanden 
waren. Aber der Umstand, dass sie nur beim Flüstern wahr¬ 
zunehmen waren und speziell an der Stelle, wo Ober-, Mittel- und 
Unterlappen zusammenstossen, spricht doch auch mehr für einfache 
Entfaltungsgeräusche atelektatischer Partien. 

Am ungezwungensten ergibt sich die Annahme einer herabge¬ 
minderten Fanktion dieser Lungenteile und als Folge davon 
das Flüsterrasseln als Entfaltungsgeräusch. 

Meine wenigen Fälle waren anatomisch nicht zu kontrollieren; 
im dritten Falle wurde keine Obduktion gestattet. 

Man müsste in ähnlichen Fällen eventuell probatorische Tuber¬ 
kulininjektionen oder innerliche Joddarreichung in Betracht ziehen, 
um danach ein intensiveres Rasseln, auch bei Atmung und Husten, 
zu finden, wenn es sich um katarrhalische Geräusche handelte. 

Die kurze Mitteilung soll vor allem auf das Vorkommen von 
solchem Flüsterrasseln aufmerksam machen und zu Nachprüfungen 
anregen. 
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(Leitender Arzt: Dr. Bitter.) 


Über das Vorkommen von Tuberkelbazillen im 
Blute und im Urin von Lungentuberkulösen. 

Von 

Dr. K. Weihrauch, 

II. Arzt. 


Im Jahre 1911 veröffentlichte Sturm aus unserer Heilstätte eine 
Arbeit über „Tuberkelbazillen ira Blute Tuberkulöser“ (Beiträge zur 
Klinik der Tuberkulose, Bd. 21); er fand dabei, dass sich in 42°/o 
aller Fälle Tuberkelbazillen im Blute nachweisen Hessen. Später 
machten sich Zweifel an der Richtigkeit dieser Ergebnisse geltend, 
zumal die Versuchsanordnung nicht ganz einwandfrei war, und andere 
Arbeiten über das gleiche Thema wesentlich andere Resultate ergaben. 
Herr Dr. Ritter beschloss deshalb, dieser Frage nochmals näher zu 
treten und zugleich ausgedehnte Beobachtungen über das Vorkommen 
von Tuberkelbazillen im Urin Tuberkulöser weiter* zu verfolgen. 
Herrn Dr. Ritters Anregung folgend, begann ich im Winter 1913 
mit meinen Versuchen, die im Herbst 1914 abgeschlossen waren. Der 
Eintritt des Krieges verhinderte ihre Veröffentlichung, die erst jetzt 
erfolgen konnte. 

Zur Methodik der Untersuchungen sei folgendes bemerkt: Das 
aus der Vena cubitalis entnommene Blut (5—20 ccm) wurde sofort 
in unverändertem Zustande einem Meerschweinchen intraperitoneal 
injiziert; von dem gleichen Kranken wurden sodann 5—20 ccm Morgen¬ 
urin, der mittelst eines Katheters steril entnommen wurde, in eine 
sterile -Glasspritze gefüllt und noch warm einem 2. Meerschweinchen 
in die Bauchhöhle injiziert. Um zu prüfen, inwieweit eine körper¬ 
liche Anstrengung (als schädigendes Moment gedacht) Einfluss auf 
das Vorhandensein bzw. den Eintritt von Tuberkelbazillen ins Blut 
oder in den Urin habe, wurde die gleiche Versuchsreihe bei einer 
Anzahl von Kranken angelegt, unmittelbar nachdem diese von einem 
1 / *2 ständigen Spaziergang zurückgekehrt waren. Den Kranken war 
zur Pflicht gemacht worden, die l 1 /» Stunde auch wirklich zu gehen 
und nicht etwa im Walde zu sitzen. 
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Die geimpften Meerschweinchen wurden 8 — 12 Wochen beobachtet 
und, soweit sie nicht vorher gestorben waren, nach Ablauf dieser 
Frist getötet und seziert. Nur beim Fehlen jedes makroskopisch ver¬ 
dächtigen Befundes in Milz, Leber, Lunge und Drüsen wurde das 
Ergebnis als „keine Tuberkulose“ bezeichnet, eine solche hätte sich 
auch wohl innerhalb 8—12 Wochen makroskopisch bemerkbar gemacht. 
Jedes verdächtige Organ wurde in toto dem pathologischen Institut 
des Eppendorfer Krankenhauses in Hamburg übersandt; Herr Prof. 
Fraenkel, dem ich an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank aus¬ 
sprechen möchte, hatte die Freundlichkeit, die Organe auf das Vor¬ 
handensein tuberkulöser Veränderungen zu untersuchen und uns die 
Diagnose mitzuteilen. 

Absichtlich habe ich das Blut der Kranken niemals mikroskopisch 
auf Tuberkelbazillen untersucht; denn zahlreiche Untersuchungen haben 
nachgewiesen, wie unsicher die Diagnose „Tuberkelbazillen“ ist, wenn 
sie sich nur auf den färberischen Nachweis säurefester Stäbchen im 
Blute gründet. Man vergleiche dazu die Diskussion über dies Thema 
auf der Versammlung der Lungenheilanstaltsärzte in Hamburg 1912. 

Weiterhin habe ich die pathologisch-anatomische Diagnose „Tuber¬ 
kulose“ bei der Sektion der Meerschweinchen nicht selbst gestellt, 
sondern sie einem Unparteiischen überlassen, um jeden Zweifel an 
der Richtigkeit des Befundes von vorneherein auszuschalten; natürlich 
konnte nur der pathologische Anatom die Diagnose stellen, da er 
nach dem histologischen Bilde entschied, ob eine Tuberkulose 
vorlag oder nicht. Auf diese Weise glaube ich eine lückenlose Beweis¬ 
kette und einwandfreie Beurteilung der Versuchsergebnisse gewähr¬ 
leistet zu haben. Das gleiche Verfahren wurde geübt, um nachzu¬ 
weisen, ob sich im Urin der untersuchten Kranken Tuberkelbazillen 
befanden. Nur der Tierversuch kann entscheiden, ob das verimpfte 
Material Tuberkelbazillen enthielt; und nur das histologische Bild der 
gefundenen Organveränderung im Versuchstier kann entscheiden, ob 
diese Veränderung tuberkulöser Natur war. Einen schlagenden Beweis 
für die Richtigkeit dieser Sätze liefert Fall Nr. 8, von dem noch zu 
reden sein wird. 

Zu den Versuchen wurden Kranke aller Stadien herangezogen, 
die entweder Bazillen im Auswurf hatten oder einen klinisch ein¬ 
deutigen und zweifelsfreien Befund darboten. 

Zur Übersicht seien hier die 2 Tabellen über die Versuche an¬ 
geführt. 

Von 27 Kranken wurde Blut entnommen; nur in 2 Fällen = 7,4 % 
ergab die Sektion das Bestehen einer Tuberkulose beim Versuchstier. 
Die Zahl von 7,4% erscheint niedrig, haben doch andere Autoren 
in 42 %, ja selbst 100% der untersuchten Fälle Tuberkelbazillen im 
Blut gefunden. Allerdings fehlt bei ihnen die Bestätigung dieses 
Befundes durch die histologisch-pathologische Untersuchung der Ver¬ 
suchstiere, bezw. ihrer Organe. Wie ausschlaggebend aber gerade 
dieser Punkt für die Beweisführung ist, erhellt aus Fall 8 (Priess); 
hier fand ich bei der Sektion des Meerschweinchens in Milz, Leber 
und Lunge zahlreiche hirsekorn- bis kirschkorngrosse weisse Herde, 
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so dass ich fest überzeugt war, eine Impftuberkulose vor mir zu 
haben. Die eingesandten Organe kamen zu meinem Erstaunen mit 
folgendem Begleitschreiben zurück: 

„Es handelt sich um die sogenannte Pseudotuberkulose der 
Nager, eine Erkrankung, die nur makroskopisch eine gewisse 
Ähnlichkeit mit Tuberkulose hat, histologisch aber völlig von 
dieser verschieden, rein exsudativ-entzündlicher Natur und 
durch leicht färb- und sichtbare, nicht säurefeste Bakterien — 
auch hier in Schnitten gefunden — verursacht ist." 

Einen ähnlichen makroskopischen Irrtum weist Fall 19 (Ball¬ 
hause) auf. 

Irgend eine Wirkung des 17* ständigen Spazierganges auf das 
Auftreten von Tuberkelbazillen im Blute konnte nicht beobachtet 
werden, wie ohne weiteres aus Tabelle I ersichtlich ist. Es ist auf¬ 
fällig, dass in den beiden Fällen (5 und 7), bei denen das erste Mal 
Bazillen im Blut nachgewiesen werden konnten, diese nach dem 
Spaziergang nicht gefunden wurden. Aus dieser Tatsache erhellt 
aber auch, wie ungenau trotz sorgfältiger Versuchsanordnupg, die 
erzielten Resultate sind: einmal sind Tuberkelbazillen im Blute, das 
nächste Mal fehlen sie. Es werden also stets die Resultate der 
Untersuchungen, wie oft man bei Tuberkulösen Bazillen im Blute 
findet, ganz bedeutenden Zufälligkeiten unterworfen sein, je nach der 
Zahl der im Blute vorhandenen Tuberkelbazillen und der Häufigkeit 
ihres Eintretens ins Blut. Ebensowenig wird man Tuberkelbazillen 
im Blut nachweisen können, wenn sie tot, avirulent oder so schwach 
virulent sind, dass sie bei Meerschweinchen keine Tuberkulose mehr 
erzeugen können. Diese avirulenten Bazillen würde man färberisch 
im Blute wohl nachweisen können, aber nie in der Lage sein, zu 
beweisen, dass es gerade Tuberkelbazillen sind. Auch das Kultur¬ 
verfahren dürfte keine besseren Aufschlüsse geben, als es der Tier¬ 
versuch zu tun vermag. 

Ieh glaube durch diese Ausführungen gezeigt zu haben, dass 
bedeutende Fehlerquellen in der Beurteilung der Frage, wie oft 
Tuberkelbazillen im Blute Tuberkulöser vonkommen, nicht auszu¬ 
schalten sind. 

Die Beobachtung der Kranken, die Tuberkelbazillen im Blut 
aufwiesen, liess keinerlei klinische Veränderungen erkennen, die mit 
dem .Auftreten der Bazillen im Kreislauf hätten in ursächlichen 
Zusammenhang gebracht werden können. Insbesondere konnten keine 
Fiebersteigerungen oder das Auftreten neuer Herde in der Lunge 
oder anderen Organen nach dem Erscheinen der Bazillen im Blut 
beobachtet werden. Bemerkenswert ist vielleicht, dass Bazillen im 
Blut nur bei offenen Tuberkulosen gefunden wurden, deren eine dem 
II., die andere dem III. Stadium angehörten; es handelte sich beide 
Male um zweifellos, wenn auch langsam, fortschreitende Fälle. Anderer¬ 
seits fehlten die Bazillen im Blute bei den schwersten und ungünstigsten 
Fällen (1, 2, 8, 13, 24), so dass man ihr Vorhandensein oder Fehlen 
im Blute prognostisch nicht wird verwerten können. — Die Zusammen¬ 
fassung dieser Versuchsreihe müsste also lauten: in 7,4 °/ 0 gelingt es 
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bei Tuberkulösen, virulente Tuberkelbazillen im Blute nachzu¬ 
weisen. * 

Bei den 27 Urinuntersuchungen fanden sich ebenfalls in 2 Fällen 
(6 und 11) % = 7,4% Tuberkelbazillen im Urin. Fall 6 litt klinisch 
aü einer Nierentuberkulose, die schon aus dem Urinbefund (siehe 
Tabelle) diagnostiziert worden war; er schaltet also streng genommen 
für unsere Betrachtungen aus, so dass wir nur noch in einem Falle 
(11) = 3,7 % positive Impfergebnisse verzeichnen können. Dieselben 
Betrachtungen, wie bei den Blutuntersuchungen, gelten bezüglich der 
Fehlerquellen und ihrer Unvermeidbarkeit auch hier. Wir werden 
auch hier stets nur virulente Bazillen nachweisen können. 

Wenn man Fall 6 unberücksichtigt lässt, so war bei den 26 unter¬ 
suchten Kranken 11 mal = 47,3% Eiweiss dauernd im Urin zu 
finden; aber in keinem einzigen Falle gelang es, Tuberkelbazillen im 
Urin zu finden. Bei 9 Kranken fanden sich Epithelien und granulierte 
Zylinder, ein Umstand, der zweifellos gestattet, zum mindesten von 
nephritischen Veränderungen zu sprechen,'ohne dass der spezifische 
Charakter der Erkrankung durch den Tierversuch hätte erwiesen 
werden können. Bei 2 Kranken fand sich bei der Essigsäure-Ferro- 
cyankaliumprobe eine geringe Trübung, ohne dass es gelang, im Sediment 
Formbestandteile in nennenswerter Menge oder besonderer Art fest¬ 
zustellen; hervorzuheben ist, dass beide Kranke febrile oder sub- 
febrile Temperaturen aufwiesen. 

Weitaus am interessantesten ist Fall 11; die Kranke hatte während 
einer früheren Kur bei uns Albumen im Urin gehabt, derselbe war 
aber zur Zeit der Verimpfung und während der ganzen diesmaligen 
Kurzeit völlig eiweissfrei. Und gerade hier wurde das Versuchstier 
tuberkulös, und zwar nur bei der Probe, die mit Nachturin angestellt 
wurde, aber nicht bei dem nach Unständigem Gehen verimpften 
Urin. Aus diesem Falle erhellt die Wichtigkeit weiterer ausgedehnter 
Versuche auf diesem Gebiete, um Klarheit zu erlangen über die 
Frage, wie oft Tuberkelbazillen im Urin Tuberkulöser Vorkommen, 
ohne dass tuberkulöse Veränderungen der Niere vorliegen. Höchst¬ 
wahrscheinlich wird es sich beim Auftreten von Eiweiss im Urin 
Tuberkulöser vielfach um eine toxische Albuminurie handeln, ohne 
dass es schon zur Bildung tuberkulöser Herde in der Niere gekommen ist. 

Irgend ein Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von Tuberkel¬ 
bazillen im Blut und ihrem Auftreten im Urin, oder umgekehrt, liess 
sich nicht feststellen. Kein Kranker, der Bazillen im Blut hatte, 
wies solche im Urin auf; und keiner, der Bazillen im Urin ausschied, 
hatte solche im Blut. 

-In den Veröffentlichungen der Robert Koch-Stiftung, Bd. II, 
1916, erschien eine Arbeit von Prof. Möllers und Dr. A. 0ehler 
über das gleiche Thema, die mir von besonderer Wichtigkeit erscheint, 
weil in ihr nur der Tierversuch als massgebendes Diagnostikum an¬ 
gesehen wird. Die Arbeit kann-durch die Grösse des verarbeiteten 
Materials und die Anordnung der Versuche als endgültiger Entscheid 
in der zur Diskussion stehenden Frage gelten. Auch bezüglich der 
Literatur darf ich auf diese Arbeit verweisen. Die Autoren kommen 
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106 K. Weihrauch: Vorkommen von Tuberkelb&zilien im Blute etc. [9 

zu den gleichen Schlussfolgerungen wie ich und erzielen fast die 
gleiche Zahl positiver Ergebnisse (8,57 gegen 7,4 bei mir). Es sind 
also unabhängig von einander 2 Untersucher an verschieden grossem 
Material (und das spricht für die Richtigkeit der Ergebnisse und der 
angewandten Methoden) zu den gleichen Resultaten gelangt. 

Zusammen fassend wäre von meinen Untersuchungen zu sagen: 

Virulente Tuberkelbazillen finden sich im Blute Tuberkulöser in 
7,4 °/o, im Urin in 3,7 °/ 0 . Das Vorkommen von Tuberkelbazillen im 
Blut lässt sich prognostisch nicht verwerten. 

Im Urin hat das Auftreten von Tuberkelbazillen nur dann eine 
grosse prognostische Bedeutung, wenn sich auch klinisch eine Nephritis 
nachweisen lässt. Eine Nephritis bei Tuberkulösen kann nur dann 
mit Sicherheit auf tuberkulöse Veränderungen in der Niere zurück-' 
geführt werden, wenn der Impfversuch eine Tuberkulose des Ver¬ 
suchstieres bewirkt. 
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Aus dem „Erzherzog Josef“-San«torium in Gyuia (Ungarn). 


Die klinische und prognostische Bedeutung der 
Muchschen Formen des Tuberkelbazillus. 

Von 

l)r. Geza Gali, 

leitender Chefarzt des Sanatoriums. 


Seitdem Much jene Formen des Tuberkelbazillus beschrieb, 
welche mit der üblichen Ziehl-Nee Isen sehen Methode sowie mit 
Färbungen desselben Prinzipes nicht nachweisbar sind, entstand über 
diese Frage eine fast unübersehbare Literatur. Die Mehrzahl der 
Arbeiten befasst sich mit der bakteriologischen Bedeutung, der Syste¬ 
matik der Muchschen Formen. Bedeutend geringer ist schon die 
Zahl jener Arbeiten, welche die Frage zu beantworten versuchen, ob 
die Bedeutung der Muchschen Formen einfach darin besteht, dass 
sie die tuberkulöse Natur auch solcher Fälle erweisen, bei welchen 
wir sie nur vermuteten, jedoch sicher nicht feststellen konnten, oder 
ob sie auch einen darüber hinausgehenden prognostischen Wert be¬ 
sitzen ? 

Bevor ich die Frage auf Grund meiner eigenen Untersuchungen 
zu beantworten unternehme, halte ich es für notwendig, das Wesert 
der Muchschen Untersuchungen kurz darzustellen. 

Ausser den bisher bekannten Formen des Tuberkelbazillus, welche 
mit Methoden, die ihre Säurefestigkeit ausnützen, nachgewiesen werden, 
gibt es auch Formen, welche nicht säurefest und mit den üblichen 
Methoden nicht nachweisbar sind. Diese Formen sind durch die 
Gram sehe — und die durch Much ; und seine Schüler abgeänderte 
Gramsche — Färbung nachweisbar und lassen sich in zwei Gruppen 
einteilen: 

1. Der säurefeste Teil ist noch nachweisbar, überwiegt sogar: 

a) Wenn die nicht säurefesten Körnchen sich in den nach Ziehl- 
Neelsen färbbaren Bazillenleibern befinden. 

b) Vom säurefesten Teile ist nur sehr wenig vorhanden und er 
umgibt gewissermassen das nicht säurefeste dicke Körnchen. 

2. Formen ohne säurefesten Teil: 

a) Gekörnte Stäbchen, oder 

b) Körnchen (Muchsehe Granula). 
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Die Debatte über alle diese Formen gipfelte in zwei Auffassungen. 
Nach der Sp engl ersehen Schule sind alle diese nicht säurefesten 
Körnchen Sporen. Nach Much jedoch besitzt der Tuberkelbazillus 
überhaupt keine Sporen und sind die durch ihn beschriebenen Formen 
die vegetativen Formen des Tuberkelbazillus. Diese Formen sind 
schlechten Lebensverhältnissen angepasste Formen des Tuberkelbazillus 
und sind nicht identisch mit den von Spengler beschriebenen 
(1. Gruppe b), sind auch mit der Spen gl ersehen Färbetechnik nicht 
nachweisbar. 

Ich will die zwei Auffassungen näher nicht beleuchten, da ich 
sie beide durch die neuesten Untersuchungen Berg eis für überholt 
halte. 

Bergei hat die Veränderungen studiert, welche der nach Ziehl- 
Neelsen gut färbbare, typische Tuberkelbazillus im Tierleibe .durch¬ 
macht. Zu diesem Zwecke injizierte er gut entwickelte Tuberkel¬ 
bazilluskulturen weissen Mäusen intraperitoneal. Nach ihm ist in 
solchen Kulturen der Tuberkelbazillus nach Zie hl-Nee Isen intensiv 
rot gefärbt, gewöhnlich homogen; nur selten sieht man Körner der 
gleichen Farbe oder Lücken. Nach Einspritzung der Tuberkelbazillen¬ 
kulturen entsteht ein Exsudat und wenn dieses von Zeit zu Zeit 
punktiert wird, so lassen sich die morphologischen Veränderungen, 
welche der Bazillus durchmacht, schrittweise verfolgen. Die erste 
Veränderung besteht gewöhnlich darin, dass die intensiv roten Ba¬ 
zillen rosafarbig werden mit intensiv roten Körnchen im Innern. Bei 
der zweiten Veränderung verschwindet der rosafarbige Leib, nur die 
intensiv roten Körnchen sind zu Stäbchen angeordnet, so dass zwischen 
den einzelnen Körnchen farblose Lücken zu sehen sind. Bei der 
dritten Veränderung werden auch die Körnchen rosafarbig. Soweit 
lassen sich die Veränderungen verfolgen mit Hilfe der die Säure¬ 
festigkeit verwertenden Methoden, darüber hinaus lassen sich nur 
mit der Gram sehen oder einer ähnlichen Methode die schwärzlich¬ 
veilchenblauen Körnchen der vierten Veränderung und ihre blassen 
Zwischensubstanzen darstellen. 

Selbstverständlich gibt es auch Übergänge von der dritten zur 
vierten Veränderung: Übergangsformen, zum Teil säurefester, zum 
Teil nicht säurefester Natur. Sie lassen sich mit einer, mit der 
Ziehl-Nee Isen sehen kombinierten Gr am sehen Färbung (Much) 
und auch mit anderen Methoden (Spengler) nachweisen. Nach 
Bergei sind diese Übergangsformen die Spenglersehen Splitter. 
Bei der fünften Veränderung verschwindet auch die Substanz zwischen 
den Körnchen und sind nur die nach Much dunkelveilchenblau-färb¬ 
baren Körnchen vorhanden, einmal zu Stäbchen angeordnet, dann 
wieder zerstreut und von verschiedener Grösse. Die allerletzte Ver¬ 
änderung lässt sich auch mit der Gramschen Färbung nicht dar¬ 
stellen. Wir finden jedoch in der Kontrastfarbe der Ziehl-Neel- 
senschen Färbung blaue Stäbchen oder Körner. 

Diese ausserordentlich interessanten Veränderungen spielen sich 
in den lipolytischen Lymphozyten ab, solange das lipolytische Ferment 
nicht in das Exsudat gerät, in welchem dann die weiteren Verände¬ 
rungen vor sich gehen. 
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Diese morphologischen Veränderungen entsprechen chemischen 
Strukturveränderungen im Bazillus. Jede dieser Formen, welche sich 
verschieden färben lassen, entspricht einer bestimmten, chemischen 
Veränderung. Nach Färbung der chemisch isolierten Teile des Bazillus 
stellt sich heraus, dass er seine nach Ziehl-Neelsen intensiv rote 
Farbe und seine hochgradige Säurefestigkeit seiner Wachshülle ver¬ 
dankt. Wenn wir diese Wachshülle entfernen oder wenn das Wachs 
(Fettsäure, Fettalkoholester) mit Hilfe der Abwehrvorrichtungen des 
Körpers, der fettlösenden Fähigkeit der Lymphozyten, aufgelöst wird, 
so kommt eine rosa färbbare, minder säurefeste Schicht zum Vor¬ 
schein. In dieser Fettsäurelipoidschicht sind noch Wachskörnchen 
vorhanden, haben wir ja auch bei der dritten Veränderung noch von 
säurefesten Körnchen sprechen können. Diese säurefesten Körnchen 
bilden gewissermassen die Hülle der nicht mehr säurefesten Much¬ 
schen Granula, welche aus Neutralfett bestehen. Wenn auch das 
Neutralfett aufgelöst’ wird, bleibt nur der Eiweissbestandteil zurück, 
welcher sich nach Ziehl-Neelsen blau färben lässt. Durch diese 
Untersuchungen Berg eis ist klar, dass die Muchschen Granula 
keine besonderen Typen des Tuberkelbazillus sind, sondern nur Folgen 
des Auflösungsprozesses darstellen, welchen der Tuberkelbazillus durch 
die Schutzkräfte des Organismus zu erleiden gezwungen ist. Der 
Schutz besteht hauptsächlich in der fettauflösenden Fähigkeit des 
Organismus, der dadurch die Fett- und Fettsäurehüllen vernichtet, 
so dass nur ein wenig Fett und Eiweiss übrig bleiben; letzteres wird 
durch die proteolytischen Fermente aufgelöst. Auch Behring hält 
die Granula für Zerfallsprodukte der Bakterien. Aus einer solchen 
Auffassung folgt dann von selbst, dass Much sehe Granula gerade 
bei solchen Fällen vorhanden sein müssen, bei welchen der Abwehr¬ 
mechanismus des Organismus das Bakterium zum grossen Teile ab¬ 
zubauen und zur vollständigen Vernichtung durch die proteolytischen 
Fermente zu bringen vermag. Also sollte das Vorhandensein der 
Muchschen Granula im Sputum einen guten prognostischen Schluss 
gestatten. Ein Teil der Autoren fand auch tatsächlich bei Fällen 
mit guter Prognose Granula. 

Allgemein anerkannt ist diese Auffassung nicht. Einige Autoren 
fanden gerade bei Mischinfektionen Granula und erklärten ihr Zu¬ 
standekommen durch den tuberkulösen Zerfall infolge der Misch¬ 
infektion. 

Öko 1 icsänyi-Kuthy und Wolff-Eisner halten die Frage in 
ihrem Buche über die Prognose der Lungentuberkulose für noch un¬ 
entschieden, so dass es angebracht erschien, das Problem vom obigen 
Gesichtspunkte aus an einem grösseren Materiale zu überprüfen. 

Wir suchten in 108 Fällen die Muchschen Granula. Ausser 
mit der durch Much modifizierten Gram-Färbung arbeiteten wir auch 
nach der Much-Weisz-Methode. Nach letzterer lassen sich mit 
einer gewissen Übung schöne, helle Präparate erzielen. Die Aus¬ 
führung ist sehr einfach. 

Man braucht hierzu zwei Farben. Das auch bei der Ziehl- 
Neelsenschen Färbung gebräuchliche Karbolfuchsin und das Methyl¬ 
violett. Letzteres stellen wir so her, dass wir zu 10 ccm seiner ge- 
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sättigten, alkoholischen Lösung 90 ccm 2 %iger Phenollösung giessen 
und die Mischung filtrieren. Vor jedem Gebrauche muss die dunkel¬ 
veilchenblaue Farbe filtriert werden. Die Lösung ist länger als drei 
Tage nicht zu gebrauchen. 

Die Färbung geht folgendermassen vor sich: Wir mischen drei 
Teile Karbolfuchsin mit einem Teile der oben beschriebenen Methyl¬ 
violettlösung und giessen es auf das Präparat. Wir kochen dasselbe 
3—4mal auf, die Farbe jedesmal erneuernd. Sodann geben wir das 
Präparat, ohne dass wir es in Wasser abgewaschen hätten, auf 5 bis 
10 Minuten in eine Lugolsche Lösung. Dann kommt es auf eine 
Minute in 5%>ige Salpetersäure und endlich auf 10 Minuten in 
30%ige Salzsäure. Zum Schlüsse entfärben wir das Präparat mit 
Azetonalkohol und waschen es in Wasser. 

Die Bazillen werden rot (nicht intensiv rot, sondern beinahe rosa), 
dife Granula dunkelviolett. 

Viele wenden ein, dass die Granula sich leicht mit Kokken ver¬ 
wechseln lassen. 

Dem lässt sich leicht abhelfen dadurch, dass das Sputum zuvor, 
wie wir es zu tun pflegten, mit 15 °/o Antiformin homogenisiert wird. 
Antiformin vernichtet nämlich ausser den Tuberkelbazillen und den 
Granula jedwedes andere Bakterium. Die Antiforminfestigkeit rührt 
wahrscheinlich vom Neutralfettgehalte der Granula her. 

Die durch die 108 Sputumuntersuchungen gewonnenen Resultate 
lassen sich in vier Gruppen einteilen: 

I. Gruppe: Muchsche Granula sind nicht, Tuberkelbazillen jedoch 
mit beiden Methoden nachweisbar. 15 Fälle. 

II. Gruppe: Tuberkelbazillen sind mit beiden, Muchsche Granula 
mit der Much-Weiszsehen Methode nachweisbar. 32 Fälle. 

III. Gruppe: Tuberkelbazillen sind mit keiner Methode nach¬ 
weisbar, Muchsche Granula sind vorhanden. 21 Fälle. 

IV. Gruppe; Weder Bazillen, noch Granula sind nachweisbar. 
Fälle, deren tuberkulöse Natur auch durch keine andere diagnostische 
Methode nachgewiesen werden konnte, im ganzen 41, die wir füglich 
im weiteren mit Recht übergehen können. 

Die Fälle der ersten drei Gruppen stelle ich zum Zwecke besserer 
Übersicht und, um eine leichte Kontrolle der Folgerungen zu ermög¬ 
lichten, in Tabellen zusammen. Ich gebrauche dazu nicht die übliche 
Tur ban-Ger har dtsche Stadieneinteilung, sondern die Nicolsche. 
Die Turban-Gerhardtsche Einteilung sagt über die klinische Form 
des betreffenden Falles nichts aus und lässt auch betreffs der Pro¬ 
gnose völlig im Dunkeln. Die Schicksale zweier Kranker im Tur¬ 
ban -Ger har dt sehen III. Stadium können schnurstracks die ent¬ 
gegengesetzten sein. Wir wissen zwar, dass beide an ausgedehnten 
tuberkulösen Prozessen leiden. Über die Prognose jedoch, die ganz 
verschieden sein kann, wird nicht das geringste ausgesagt. Der eine 
Fall kann eine zirrhotische Phthise haben, die sich bei andauernder 
Arbeitsfähigkeit auf Jahrzehnte hinziehen kann. Der andere kann 
dafür eine lobär-käsige Pneumonie haben, welche natürlich sequestrieren 
kann (akute, sequestrierende Phthise) und über deren ungünstige 
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Prognose ich kein weiteres Wort zu verlieren habe. Und beide Fälle 
sind mit- der * Etikette des III. Stadiums versehen. 

Die Nico Ische Stadieneinteilung geht von den pathologisch-ana¬ 
tomischen Verhältnissen aus und gibt dadurch emen Ausblick auf 
den klinischen Verlauf und auch über die Prognose eine Auskunft. 
Sie geht von der Feststellung aus, dass die Phthise gewöhnlich in 
den Lungenazini beginnt und zwar an der Übergangsstelle des B r o n- 
chiolus respiratorius in die Alveolen. Die tuberkulösen Azini 
konglomerieren zu nodösen Knötchen; sind selbe an einer zirkum¬ 
skripten Stelle, dann haben wir das Nico Ische I. Stadium vor uns. 
Also ist pathologisch-anatomisch dieses erste Stadium die zirkumskripte, 
nodöse Phthise. Sie kommt zumeist in den Lungenspitzen vor, nicht 
selten aber auch in der Hilusgegend. Im II. Stadium sind die Knöt¬ 
chen disseminiert. Neben Fällen, bei welchen die Proliferation über¬ 
wiegt, gehören auch jene Fälle hieher, bei welchen das pathologisch¬ 
anatomische Bild durch die Exsudation beherrscht wird. Die ersteren 
gehören zur azinös-nodösen Phthise, letztere zur käsigen Pneumonie. 
Wenn auch Kavernenbildung einsetzt, dann sprechen wir bei letzt erea 
von chronischer, bei ersteren von akuter ulzeröser Phthise. Im 
III. Stadium werden auch die kaudalen Lungenpartien von der Krank¬ 
heit ergriffen, die Ulzeratiön* progrediert, die Knötchen konfluieren. 
Steht die Proliferation im Vordergründe, dann haben wir es mit der 
zirrhotischen Phthise zu tun, und überwiegt die Exsudation, dann 
steht das Bild der viel bösartigeren lobär-käsigen Pneumonie vor uns. 

Wenn wir nun all das berücksichtigend, die Fälle der ersten 
Tabelle betrachten, so sehen wir, dass mit Ausnahme von zweien alle 
progredierten und dass die Sanatoriumsbehandlung ohne Erfolg blieb. 

• Sechs Kranke aus dieser Gruppe sind auch gestorben. Auffällig ist 
.es, dass von den letzteren der eine D. P. (Fall Nr. 6) nur mit eigentlich 
geringen Veränderungen zu uns kam. Bei der Aufnahme war nur 
über den Spitzen Dämpfung und nur über den Spitzen waren einzelne 
Rasselgeräusche hörbar. Die Temperaturen waren subfebril. I'm 
Sputum sahen wir in jedem Gesichtsfelde 2—3 homogene Bazillen; 
granulierte Bazillen und Much sehe Granula sahen wir keine. Patient 
hatte am 24. Juli Hämoptoe. Es entstand dadurch höchstwahrscheinlich 
infolge hämatogener Dissemination der Bazillen eine käsige Broncho¬ 
pneumonie, welche auch den Tod herbeigeführt hat. Nur bei zwei 
Fällen der Gruppe erzielten wir wesentliche Erfolge. Bei dem einen 
lässt sich der Erfolg vielleicht der spezifischen Therapie verdanken 
(P. J. Fall Nr. 9), bei dem anderen war ein guter Teil der Bazillen 
. nicht homogen. Wir sahen zwar keine Muchschen Granula, inner¬ 
halb des Bazillenleibes jedoch liess die Much-Weiszsche Färbung 
dunkelviolette Körnchen wahrnehmen. Nach Bergei lässt sich diese 
Veränderung auf die Abwehrfähigkeit des Organismus zurückführen 
und ist der Erfolg in diesem Falle durch sie zu erklären. 

Unter Fällen der zweiten Gruppe erzielten wir bei 23 einen zu¬ 
meist wesentlichen Erfolg. Die Besserung war so ausgesprochen, dass 
die Prognose dieser Fälle, wenn wir dieselben mit jien Fällen der 
ersten Gruppe vergleichen, für gut gehalten werden muss. Mit zwei 
Fällen hatten wir keine Erfolge, zwei Kranke sind gestorben. Die 
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Ursache des Unterschiedes zwischen der ersten und der zweiten Gruppe 
müssen wir in der gesteigerten Widerstandskraft bei den Fällen der 
letzteren suchen. Die Indikatoren dieser Widerstandskraft sind die 
degenerierten Formen des Bazillus, die granulierten Formen und die 
Muchschen Granula. Die Mehrzahl der Fälle ist schon länger krank. 
Die Krankheitsform ist zumeist zirrhotisch, in welcher die Proli¬ 
feration überwiegt, darum neigt sie zur Ausheilung. Die meisten 
leben schon seit ihrer Kindheit in einer tuberkulösen Familie. Ihre 
Ernährungsverhältnisse waren immer schlecht. Sie wussten zum grössten 
Teile nicht einmal von sich, dass sie krank seien. Die Kindheits¬ 
infektion verlieh ihnen eine relative Immunität, sowohl in bezug auf 
die eigenen tuberkulösen Herde, wie auch gegen exogene Reinfektionen. 
Sie legten ihrem zeitweiligen Husten keine grössere Bedeutung bei und 
wenn sie zuweilen Fieber hatten, führten sie es auf eine Erkältung 
zurück. Der Krieg, der Kriegsschauplatz mit seinem Elende — die 
Mehrzahl der Fälle der Gruppe war monatelang an der Front, einer 
sogar 23 Monate, — durchstiess das Hindernis der relativen Immunität, 
die Kranken mussten gewöhnlich infolge von alten Herden ausgehenden 
Autometastasen versagen. Unter besseren Verhältnissen kanu ihre 
Immunität genügen; die Mehrzahl solcher Fälle weist auch schon nach 
kurzer Zeit eine erstaunliche Besserung auf. Selbstverständlich gibt es 
aber auch Ausnahmen, bei welchen die Immunität, die Abwehrkraft un¬ 
herstellbar gelitten bat. Wir verstehen es demnach, dass es Fälle gab, 
welche trotz Vorhandensein der degenerierten Formen im Sputum 
nicht besser wurden, sondern gestorben sind. Die Sputumuntersuchung, 
welche die degenerativen Formen berücksichtigt, ist zwar ein wichtiger 
prognostischer Fingerzeig, selbstverständlich müssen aber auch die 
anderen Symptome berücksichtigt werden. 

Betreffs der dritten Tabelle habe ich folgende Bemerkungen zu 
machen: Unter den 109 Fällen waren bei 28 (ca. 21°/ 0 ) Much sehe 
Granula auch dann vorhanden, wenn mit der Z ieh 1-Ne eisen sehen 
Färbung keine Tuberkelbazillen nachgewiesen werden konnten. Von 
der Mehrzahl der Fälle gilt, wie von der vorigen Gruppe: zumeist 
sind sie schon seit ihrer frühen Kindheit krank, sie sind in einem 
tuberkulösen Milieu aufgewachsen und durch den langjährigen Kampf 
mit dem Bazillus sind sie endogenen, wie exogenen Infektionen gegen¬ 
über gefeit geworden. 

Die Anzeiger dieser selbstverständlichen relativen Immunität sind 
die Muchschen Granula, deren Wichtigkeit und Bedeutung bei Fällen 
der dritten Gruppe noch grösser ist als bei jenen der zweiten. War 
ja die tuberkulöse Natur der Krankheitsfälle der zweiten Gruppe auch 
durch das Vorhandensein des Tuberkelbazillus erwiesen. Bei den 
Fällen dieser Gruppe lässt sich die Tuberkulose nur mit Hilfe der 
Granula diagnostizieren. Zum grossen Teile handelt es sich um Sol¬ 
daten und um schweren Dienst verrichtender Staatseisenbahner; darum 
ist die Wichtigkeit des Nachweises der Muchschen Granula so gross; 
solche Fälle können nämlich nicht mehr als banale Spitzenkatarrhe 
oder als Gewohnheitshuster oder -spucker abgetan werden, ihre tuber¬ 
kulöse Natur muss anerkannt werden. Sie dürfen nicht als alte 
Bronchitiden von Spital zu Spital abgeschoben werden, bis sie jemand, 
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der das Konzert ihrer rasselnden Lungen schon überdrüssig geworden 
ist, wieder an die Front oder zu ihrer alten Beschäftigung zurück¬ 
schickt. 

Nirgends leisten sie Entsprechendes, zum Schlüsse gehen sie zu¬ 
grunde, ihre relative Immunität geht verloren. Und gerade diese Fälle 
sind die dankbarsten Medien der spezifischen Therapie und der Heil¬ 
stättenbehandlung. Sie sind keine Prophylaktiker, wie sie von den 
Skeptikern der spezifischen Therapie und der Heilstättenbehandlung 
aufgefasst werden, sie sind wirklich krank. Ihre unter schweren Um¬ 
ständen erworbene Immunität erleichtert natürlich die Heilung. 

Ein Beweis für ihre relative Widerstandskraft ist ihre prompte 
und ausgesprochene Reaktion auf Tuberkulin, wie ich sie im Gegen¬ 
sätze zu Matson bei sämtlichen Fällen nach wies. Gegenüber Mat- 
son, welcher Much sehe Granula bei inzipienten Fällen nie sah, 
muss ich bemerken, dass die Mehrzahl der Fälle, wie aus der Tabelle 
zu ersehen ist, dem ersten Stadium zugehörig, an inzipienter Phthise 
erkrankt ist. Inzipiente Phthise haben sie in dem Sinne, dass sie im 
I. Stadium verbleiben, zum II. oder III. Stadium, zur Dissemination, 
kommt es bei ihnen nie und gerade ihre Heilungstendenz erklärt es 
gegenüber Matson, dass sie noch in ihrem Alter inzipiente Phthi¬ 
siker sind. Wir sind weder bei diesen, noch bei den bronchitakti- 
schen Formen gezwungen, Mischinfektionen anzunehmen. Nicht die 
Tuberkeleinschmelzung, infolge Mischinfektion ist die Ursache des 
Vorkommens der Granula, bei den Bronchiektasien, wie Matson es 
meint, sondern dieselbe Heilungstendenz, welche die Bazillen zu Granula 
degenerierte, bringt auch die tuberkulösen Gewebe zur Vernarbung 
hervor und führt mit deren Hilfe zur Bildung von Bronchiektasien. 
T urban zeigte es erst von neuem, dass die Bronchiektasie eine Folge 
der Ausheilung der Lungentuberkulose ist. Auf einen solchen Zu¬ 
sammenhang zwischen Bronchiektasie und Tuberkulose weisen auch 
zwei von unseren Fällen und zwar Nr. 14 und 20 hin. Much sehe 
Granula Hessen sich bei ihnen nachweisen, Tuberkelbazillen jedoch 
nicht. Ausser den Bronchiektasien will ich noch auf die Fälle Nr. 11 
und 17 der IV. Tabelle aufmerksam machen. Neben dem InitiaK- 
prozesse hatten sie auch eine Mitralstenose. Diese relativ häufige 
Kombination der Mitralstenose mit der leichtgradigen Lungentuber¬ 
kulose fiel insbesondere französischen Autoren und bei uns Stiller 
und Benedict auf. Potain führt diese Gruppe der Mitralstenose 
auf eine fötale tuberkulöse Endokarditis zurück. Bei weitem wahr¬ 
scheinlicher ist es jedoch, dass in diesen Fällen die pathologisch¬ 
anatomisch nicht eben schwere Veränderung der Klappen die Folge 
- einer tuberkulösen Infektion aus einem späteren Zeitpunkte ist, zu¬ 
standegekommen dadurch, dass der Virus infolge der Widerstandskraft 
des Organismus nur eine leichte Entzündung verursachen konnte und 
keine spezifische Veränderung. Auch Hollo von der Abteilung 
Scharl wies auf solche Fälle hin. Sie sind mit vollster Berechtigung 
in die Poncet sehe Gruppe der inflammatorischen Tuberkulose ein¬ 
zureihen. Dass bei solchen Fällen die Tuberkulose gutartig ist und 
dass der Organismus dem Kampfe mit dem Bazillus gewachsen ist, 
wird auch durch unsere zwei Fälle demonstriert. Beide sind schon 
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lange krank — der eine wurde in seiner Kindheit wegen Halsdrüsen¬ 
tuberkulose operiert —, von einer Herzkrankheit weiss weder der 
eine, noch der andere. Der Lungenprozess ist bei den beiden ein 
milder. Die Spezifität dieser leichten Fälle wurde durch das Vor¬ 
handensein der Much sehen Granula, dieser Erfolge der organischen 
Widerstandskraft gegenüber dem Tuberkelbazillus erwiesen. 

Zusammenfassend können wir sagen: Die granulierten Formen 
des Tuberkel bazillus, insbesondere die Much sehen Granula, besitzen 
eine grosse prognostische und klinische Bedeutung. Ihre klinische 
Bedeutung ist deshalb so gross, weil sie die Tuberkulose auch dort 
anzeigen, wo sie sich durch keine andere Methode nachweisen lässt. 
Die Bedeutung. dieses Umstandes für den Patienten und seine Um¬ 
gebung braucht nicht erst besonders hervorgehoben zu werden. 

In prognostischer Hinsicht ist deshalb die Bedeutung des Nachweises 
der granulierten Formen und der Granula so gross, weil ihr Vorhan¬ 
densein gewöhnlich ein Hinweis ist auf die Gutartigkeit des Falles, 
auf die ausgesprochenen Schutzkräfte des Organismus, die wir nur 
zu unterstützen brauchen, um relativ leicht eine vollständige Heilung 
zu erzielen. 


Nachtrag. 

Dem Wunsche der Verlagshandlung gemäss, weiter mit Rücksicht 
auf die durch den Krieg verursachten Schwierigkeiten und auf den 
grossen Papiermangel, sehe ich mich veranlasst, die meinem Artikel 
beigefügten Tabellen jetzt auszulassen. Da ich jedoch in meiner 
Arbeit auf einzelne Fälle Bezug nahm, will ich deren Krankenge¬ 
schichte, wie sie sie in den Tabellen beschrieben war, hier im Aus¬ 
zuge mitteilen. 

Bei der Behandlung der zur ersten Gruppe gehörigen Fälle er¬ 
wähnte ich drei, deren Krankengeschichte kurz gefasst, die folgende ist: 

Fall 4. J. P., 33 Jahre alt, Infanterist. War im Sanatorium vom 16. IX. 
1916 bis 24. IX. 1916. War an der Front 5 Monate lang. 

Stadium der Erkrankung nach Nicol: II. Stadium. Azinos-nodöse Phthise. 
Sputumbefund: In jedem Gesichtsfelde viele homogene Bazillen. Keine Granula. 
Verlauf: Während der eingeleiteten Tuberkulomuzinbebandlong 6 kg Gewichts¬ 
zunahme, die anhaltend subfebrilen Temperaturen wurden normal. Physikalischer 
Befund unverändert. 

Beim Abgang in jedem 3. Jbis 4. Gesichtsfeld 1—2 Bazillen. Keine Granula. 

Fall 6. D. P., 24 Jahre alt, Geistlicher. War im Sanatorium vom 26. VI. 
1916 bis 23. IX. 1916. 

Stadium der Erkrankung bei der Aufnahme: I. Stadium. Initialer Spitzen¬ 
prozess. Sputumbefund: Schon bei der Aufnahme in jedem Gesichtsfelde 2 bis 
3 homogene Bazillen. Keine Granula. Verlauf: Am 14. VII. Hämoptoe, nach 
welchem käsige Bronchopneumonie auftrat. Am 23. VIII. Exitus. 

Fall 12. A. Gg., 38 Jahre alt, Staatseisenbahner. War im Sanatorium vom 
6. IX. 1916 bis 11. X. 1916. 

Stadium der Erkrankung: III. Stadium. Zirrhotische Phthise. Sputumbefund: 
In jedem Gesichtsfelde sehr viele Bazillen, die nicht homogen sind. In vielen 
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Bazillen sind 1—2 dunkelviolette Körnchen sichtbar. Keine Granula. Verlauf: . 
Ausgesprochene Besserung. Gewichtszunahme. Der subfebrile Zustand hörte auf. 

In der Gruppe der zweiten Tabelle behandelte ich keinen ein¬ 
zigen Fall ganz besonders. 

Bei der Besprechung der dritten Gruppe bezog ich mich auf 
zwei Fälle von Bronchiektasie und zwei Stenosis mitralis-Fälle, auf 
die ich besonders aufmerksam machte. 

Fall 14. S. G., 48 Jahre, Staatseisenbahner. War im Sanatorium vom 
16. VI. 1916 bis 30. IX. 1916. 

Anamnese: Hustet seit langem. Hatte einmal angeblich Lungenentzündung. 
Sein Sohn leidet an Tuberkulose. Diagnose: Bronchiektasie, Sputumbefund: 
Keine Bazillen. Viele Much sehe Granula. Verlauf: Husten, Sputum weniger. 
Gewichtszunahme 6 kg. 

Fall 20. ö. Sz., 20 Jahre alt, Staatseisenbahner. War im Sanatorium vom 
7. IX. 1916 bis 7. X. 1916. 

Anamnese: Seit Kindheit krank und hustet seitdem. Einmal grössere Hä¬ 
moptoe. Diagnose: Bronchiektasie. Sputumbefund: Keine Bazillen, viele Much- 
sche Granula. Verlauf: Besserung. Gewichtszunahme. 

Fall 11. A. N., 33 Jahre alt, Staatseisenbahner. War im Sanatorium vom 
26. VII. 1916 bis 15. X. 1916. 

Anamnese: Seit Kindheit krank. Hatte nie Rheumatismus, öfters Hämoptoe. 
Von seinem Herzleiden wusste er nichts. Stadium nach Nicol: I. Stadium. 
Initiale Phthise (Spitzenprozess). — Mitralstenose. Sputumbefund: Keine Bazillen, 
viele Much sehe Granula. Verlauf: Wesentlich gebesserter Lungenbefund. Kein 
Husten. Kein Sputum. 4 kg Gewichtszunahme. 

Fall 17. V. G., 28 Jahre alt, Staatseisenbahner. War im Sanatorium vom 
13. VI. 1916 bis 21 VI. 1916. 

Anamnese: Schon länger krank. Hatte nie Rheumatismus. Wusste von 
seinem Herzleiden nichts. Wurde als Kind wegen Halsdrüsentuberkulose operiert. 
(Operationsnarben sichtbar.) Stadium der Erkrankung nach Nicol: I. Stadium. 
Initiale Phthise (Spitzenprozess). — Mitralstenose. Sputumbefund: Keine Bazillen, 
viele Muchsche Granula. Verlauf: War nur eine Woche im Sanatorium, wurde 
wegen Primärsklerose ins allgemeine Krankenhaus in Gyula transferiert. 




Aus der Lungentuberkulosestation (Stabsarzt Prof. Dr. Much) des 
Reserve-Lazaretts VI, Altona. (Oberstabsarzt Dr. Metz.) 
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Ist zur Abwehr eines Angriffs von Tuberkel¬ 
bazillen das Steigen des Immunkörperspiegels 
auf die gleiche Höhe aller Partialantikörper und 
zwar mindestens, bis zum Mittelwert erforder¬ 
lich, oder genügt die Entwickelung positiver 
dynamischer Immunität an sich? 

Von 

ciiiid. med. Heinrich Krämer, 

z. Z. Feldunterarzt am Kes.-Laz. I, früher Rea.-Laz. VJ, Altona. 


Durch die Intrakutanreaktionen mit Partialantigenen ist die in¬ 
dividuelle Verschiedenheit der Abwehrkräfte gegen Tuberkelbazillen 
offenbar geworden. Es fragt sich nun, ob für die Abwehr selbst 
der Titer jeder der drei Partialantikörper auf eine Norm gebracht 
werden, d. h. den Mittelwert erreichen und im Falle seiner Über¬ 
schreitung sich auf gleicher Gesamthöhe halten muss, oder ob der 
Rahmen der Individualität nicht verlassen zu werden, d. h. jeder 
nur gleich viel zu steigen braucht. Mit einem Vergleich: Muss ein 
Angriff mit einer unter einander gleichen oder mit einer der feind¬ 
lichen entsprechenden Menge aller Waffengattungen abgeschlagen 
werden? Daraus erhellt für die Praxis die Notwendigkeit zu wissen, 
wie weit man immunisieren muss, um einer Infektion oder Rein¬ 
fektion erfolgreich begegnen zu können. 

Im folgenden sind 17 Fälle nach den beiden oben genannten 
Gesichtspunkten eingeteilt. Es entfallen auf Gruppe 111, auf Gruppe II 
5 Fälle. Ein Fall nimmt eine Zwischenstellung ein. Das Haupt¬ 
kennzeichen von Gruppe I ist also, dass der Titer der schwächeren 
Partialantikörper bis ungefähr auf die gleiche Höhe mit den stärkeren 
nachrückt, wobei der Mittelwert immer erreicht werden muss, von 
Gruppe II, dass diese gleiche Höhe aller Titer niemals erreicht, sondern 
jeder Titer ungefähr gleich viel gehoben wird, wobei der Mittelwert 
bei allen erreicht werden kann wie in Fall 13 und 16, diese Er¬ 
reichung aber an sich belanglos. ist. Der Zwischenfall 12 gehört 
der Veränderung der Konzentrationstiter nach zur Gruppe I, nimmt aber 
wegen des auffälligen Zurückbleibens des Intensitätstiters (Müller) 
von M.Tb.N. eine Sonderstellung ein. 
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Gruppe I: Erreichung des Mittelwertes und gleich 
massiger Höhe des Immunkörperspiegels. 


Vor der Behandlung 

1. A. B. A: + ? ? 
Intrakutan- F: 0 0 0 

reaktion: N: 0 0 0 

Husten: wenig 
Auswurf: wenig, schleimig- 
eitrig 

Bazillenbefund: mfissig viel 
Nachtschweisse: keine 
Gewicht: 63,8 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbefund: rechte Spitze 
Rasselgeräusche, stellenweise 
sakk. Atmung 


Dauer der 
spez. Beh. 

2 Monate 


2. F. G. A: + + ? 

Intrakutan- F: —\~ 0 5 Monate 

reaktion: N: ? 0 0 

Husten: wenig 
Aus wurf: wenig, schleimig¬ 
eitrig 

ßazillenbefund: mässig viel 
Nachtschweisse: gering 
Gewicht: 66,5 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbefund: beide Spitzen 
verl. Exspirium 


3. E. H. A: + ? ? 

Intrakutan- F: ? 0 0 3 Monate 

reaktion: N: 0 0 0 

Husten: viel 
Auswuri: sehr wenig 
Bazillenbefund: keine 
N achte ch weisse: mässig stark 
Gewicht: 65,2 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbefund: r. v. o. abge¬ 
schwächte Atmung, r. Spitze 
h. verschärfte Atmung, linke 
Lunge unreine Atmung 

4. P. L. A: # + + * 

Intrakutan- F: ? ? ? 2 Monate 

reaktion: N: ? 0 0 

H usten: wenig 
Aus wurf: viel, schleimig 
Bazillenbefund: viel 
Nachtschweisse: gering 
Gewicht: 51 kg 
Temperatur: subfebril 
Lungenbefund: 1. o. Rassel¬ 
geräusche, Mitte Giemen; 1. h. 

Q. Knarren, 


Nach der Behandlung 


A: 

F: 

N: 



wenig. 

| sehr wenig, schleimig . . 

vereinzelte. 

keine . .. 

63,1 kg. 

normal. 


0 

2 

3 

0 

0 

0 


| verschwunden 


3 


A: + + ? ? 

F: + + V 

N: + + V 

% 

wenig .. 

1 sehr wenig, eitrig geballt 

keine. 

keine. 

67,2 kg. 

normal . . 

verschwunden. 


8 


0 

2 

6 

1 

0 

0 

3 


12 


A: + + ? ? 

F : 4- -f- ? 

N: + ? ? 

wenig.2 

keiner.2 

keine.0 

keine.2 

68,1 kg. . 1 

normal.0 

( Atmung r. v. stark abge* 
schwächt, h. abgeschwächt 

und rauh.0 

~ 

A: + + ? ? 

F: + ?„? 

N: 4- 

wenig.0 

wenig, schleimig .... 4 
mässig viel ...... 3 

keine.1 

50,6 kg.0 

normal.3 


Rasselgeräusche verschw., 
Knarren noch zeitweise . 6 

17 

9 * 
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Vor der Behandlung 

5. J. M. A: + + ? 

Intrakutan- F: ? ? 0 

reaktion: N: ? 0 0 

Husten: wenig 

Auswnr f: mässig viel ,8ch]eimig- 
eitiiggeballt 
Bazilienbefund: viel 
N achte ch w e iss e: mässig stark 
Gewicht: 63 kg 
Temperatur: subfrebril 
Lungenbefund: bessert sich 
nicht, tuberkulöse Fistel am 
l. Fuss 


Nach der Behandlung 

A: + 4 ? 

F : 4 ? 0 

N: ? ? 0 

wenig ..0 

J mässig viel, eitrig-geballt. 0 

viel.0 

keine .2 

70,2 kg.1 

normal ....... 3 

0 

schliesst sich.6 

12 


Dauer der 
spez. Beh. 

4 Monate 


6. ? N. 

A: 

+ + + 

\ 

A: 

+ + + ? 

Intrakutan¬ 

F: 

0 0 

0 4 Monate 

F: 

+ + ? 

reaktion: 

N: 

0 0 

0 

N: 

+ + V 


Husten: keiner 
Auswurf: sehr wenig, schleimig¬ 
eitrig 

Bazillenbefund: viel 
Nachtsch weisse: keine 
Gewicht: 67,1 kg 
Temperatur: normal 

Lungenbefund: Rasselgeräu- j 

sehe über dem r. Unterlappen > verschwunden 

und der 1. Spitze ) 


9 


7. ? R. A: + + ? 

Intrakutan- F: ? ? 0 4 Monate 

reaktion: N: ? 0 0 


A: H —\- ? 

F: ? ? 0 
N: ? ? 0 


Husten: mässig viel 
A u s w u r f: mässig viel, schleimig¬ 
eitrig-geballt 

Bazillenbefund: mässig viel 
Nachtscbweisse: keine 
Gewicht: 70 kg 
Temperatur: normal 

Lungenbefund: Unreine ab¬ 
geschwächte Atmung 


wenig.1 

| mässig viel, schleimig . . 0 

vereinzelte. 

keine. 

71 kg. 

normal ........ 

r. v., r. Spitze h. und 1. h. 
in der Hilusgegeud Rassel¬ 
geräusche (Urlaub!). . .— 


8. A. R. A: + + ? 

Intrakutan- F: -f ? ? 2 7* Mon. 

reaktion: N: -j- 4 ? 

Husten: wenig 
Auswurf: wenig, schl.-eitrig, 
schaumig 

Bazillenbefund: positiv (Anti¬ 
form in) 

Nachtschweisse: keine 
Gewicht: 73,4 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbefund: r. v. u. zeitw. 

Knarren, 1. Spitze h. Knacken. 


A: + + ? 

F: 4 4? 
N: + + ? 


] positiv (Antiformin). . . 0 


1. Achselh. Rasselgeräusche 0 
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Vor der Behandlung 


Dauer der 
spez. Beb. 


Nach der Behandlung 


9. M. S. 

A: 

J—|—|- 


A: 

+ - 

h ? ? 

1 n trakutan- 

F: 

? 0 

0 4 Monate 

F: 


- ? ? 

reaktion: 

N: 

0 0 

0 

N: 

- 

- ? ? 


Husten: wenig 
Auswurf: wenig, schl.-eitrig 
Bazillenbefund: viel 
Nachtsch weisse: keine 
Gewicht: 63 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbofund: Veränderun¬ 
gen des Atemgeräusches 


10. A. S. A 
Intrakutan- F 
reaktion: N 


H—h • 

+ ? 0 2 Monate 

? 0 0 


Husten: wenig 
Auswurf: wenig, schl.-eitrig 
Bazillenbefund: vereinzelte 
(Antiformin) 

Nachtschweisse: keine 
Gewicht: 70 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbefund: r. Spitze Ras¬ 
selgeräusche 


11. J. T. A 
Intrakutan- F 
reaktion: N 


# + V 

+ V 0 
? V 0 


Husten: wenig 
Auswurf: keiner, später mehr 
Bazillenbefund: keine, später 
vereinzelte 

Nachtsch weisse: keine 
Gewicht: 73,5 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbefund: 1. h. o. Rassel¬ 
geräusche, Veränderungen des 
Atemgeräusches 


1 Monat 


wenig. 

wenig, schleimig-eitrig 

vereinzelte. 

keine. 

60,2 kg. 

normal. 


fast unverändert 


# 


+ + ? 

+ + + 

+ + V 

wenig.0 

wenig, schleimig .... 1 

| keine.3 

keine.0 

70 kg.0 

normal.0 

J verschwunden ..... 3 

T 

A: # + V V 

F: -!-+? 

N: + + ? 

wenig.0 

mässig viel.— 2 

| keine.3 

keine.0 

78 kg.1 

normal.0 

1. h. o. vereinzeltes Knarren 
verschwunden.6 


12. H. M. A: + ? 0 

Intrakutan- F: ? 0 0 

reaktion: N: ? ? 0 

Husten: viel 

Auswurf: viel, scbleimig-eitrig, 
zeitweise mit wenig Blut 
Bazillenbefund: positiv (Anti¬ 
formin) 

Nachtschweisse: keine 
Gewicht: 69,7 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbefund: Veränderun¬ 
gen des Atemgerftusches 


Z wische n- 
fall 

5 Monate 


H—h 
? ? 


wenig. 

wenig, schleimig . 


keine 
keine . 


normal .... 
fast unverändert 


2 

4 

3 

0 

0 

0 
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Gruppe II: Entwickelung positiver dynamischer 
Immunität an sich. 


Vor der Behandlung 

13. ? G. A: + ? ? 

Intrakutan- F: + ? 0 

reaktion: N: ? 0 0 

Anfangs 2 mal 
Blutstürz 

Husten: mässig viel 
Aus wurf: mässig viel, schl-.eitr. 
Bazillenbefund: massig viel 
Nachtschweisse: keine 
Ge wicht: 

Temperatur: 38° (einige Zeit) 
Lungenbefund: Veränderun¬ 
gen des Ateingeräusches 

14. ? K. A: # 4- ? 

Intrakutan- F: ? ? 0 

reaktion: N: ? ?0 

Husten: viel 

Au s w u r f: wenig, schl.-eitr. geh. 
Bazillenbefund: viel 
Nachtscbweisse: keine 
Gewicht: 57,3 kg 
Temperatur: normal 
Luftgenbefund: L. vorn oben 
Knacken 

15. H. M. A: + ? V 

Intrakutan- F: 000 

reaktion: N: 0 0 0 

Husten: wenig 
Auswurf: wenig, eitr.schl. 
Bazillenbefund: viel 
Nachtschweisse: keine 
Gewicht: 64,8 kg 
Temperatur: normal 
Lungenbefund: Linke Spitze 
Rasselgeräusche 

16. W. M. A: # ? ? 

Intrakutan- F: ? 0 0 

reaktion: N: ? 0 0 

Im Anfang mehr¬ 
fach Hämoptoe 

Husten: wenig 
Aus wurf: wenig, eitrig-geballt 
Bazillenbefund: viel 
Nachtschweisse:m ässig stark 
Gewicht: 71,5 kg 
Temperatur: längere Zeit wech¬ 
selnd, bis 39° 

Lungen befund: Über beiden 
Spitzen abgeschwächtes In- 
spirium. R. v. und h. verlän¬ 
gertes Exapirium. reichlich 
feuchtes Rasseln und Knacken. 
L. v. o. verlängertes Exspirium 
und Giemen. 


Dauer der 
spez. Beh. 

3 Monate 


Nach der Behandlung 


A: + 
F: 

N: 


t 


4 
? 0 


5 Monate 


2 Monate 


2 Monate 


wenig.1 

sehr wenig.. . 4 

keine.6 

keine.0 


normal.6 

bleiben im wesentlichen be¬ 
stehen .0 


A:#4 + ? 
F: 4 ? ? 
N: ? ? 0 


17 


mässig viel.1 

wenig.0 

vereinzelte.6 

keine.0 

59 kg.Ö 

normal.0 

nur noch zeitweise über der 

Spitze Knacken . . 3 

10 

A: 4 ? ? 

F: ? 0 0 

N: ? 0 0 


wenig. 

wenig, schl.-eitrig . . 

vereinzelte. 

keine. 

67,8 kg. 

normal. 

| verschwunden . . . 


A 

F 

N 


# + + ? 
+ + ? 
? ? 0 


0 

2 

6 

0 

1 

0 

_3 

12 


wenig.Ü 

wenig, schloimig-eitrig . . 2 

vereinzelte (Antiformin!) 6 

keine.2 

77,6 kg.2 

) normal 6 


R. v. verschärftes Inspi- 
rium, r. h. verlängertes 
Exapirium. Überder linken 
Hilusgegend vereinzeltes 
Giemen. Rasselgeräusche 
überall verschwunden . . 9 

21 
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Vor der Behandlung 

Dauer der 
spez. Beh. 

Nach der Behandlung 


17. ? O. A.- + + + 

A: # + ? 


Intrakutan- F: + -f- ? 

IV, Mon. 

F : + 4 ■ ? 


reaktion: N: ? ? ? 


N: ? ? ? 


Husten: mäsaig viel 


wenig. 

wenig, schleimig . . . 

1 

Auswurf: wenig, scbl.-eitrig 


2 

Bazillenbefund: keine 


keine. 

0 

Naehtecbwei88e: mäsaig stark. 


keine. 

1 

Gewicht: 59 kg 


58,5 kg. 

0 

Temperatur: normal, später 


| normal. 

o 

wechselnd, bis 40° 


o 

Lungenbefund: Veränderun¬ 
gen des Atemgeräuacbea 


j bessern sich nicht . . . 

0 


7 


Anmerkung. Die Verdünnungen von A betragen 1:1 Mill., 1:10 Mill., 
1 : 100 Mill. (Mittelwert), (1 :1000 Mill.); von F 1:10000, 1:100000 (Mittelwert), 
1: 1 Mill.; von N 1:1000,*1 : 10000 (Mittelwert), 1 :100000. 

Die Entscheidung* der im Eingang gestellten Frage ergibt sich 
aus den Veränderungen des klinischen Verhaltens. Sie wird zu¬ 
gunsten des ersten Teiles ausfallen müssen, wenn die Fälle der Gruppe 1 
sich klinisch deutlich mehr gebessert haben als die der Gruppe II. 
Sie wird für den zweiten Fall lauten müssen, wenn die Besserung in 
Gruppe IL überwiegt, oder auch nur in beiden Gruppen gleich ist, 
da in diesem Falle dasselbe mit geringen Mitteln erreicht würde. 
Um die Übersicht über das klinische Verhalten zu erleichtern, ist 
die Stärke der Veränderungen in Zahlen ausgedrückt worden. Dabei 
ist die Willkür natürlich nicht auszuschalten. Die Schwäche dieser 
Prüfung beruht eben auf der Schwierigkeit der exakten Beurteilung 
und Vergleichung der Krankheitsbilder. Es werden drei Grade für 
Besserung nach der positiven Seite, für Verschlechterung nach der 
negativen Seite hin unterschieden. Die einzelnen Teile des klinischen 
Bildes werden ihrer Wichtigkeit entsprechend wiederum mit Graden 
von eins bis drei bewertet; das Zahlenurteil über die Veränderungen 
des Hustens wird mit 1, des Auswurfs mit 2, des Bazillenbefundes 
mit 3, der Nachtschweisse mit 1, des Gewichtes mit 1, der Temperatur 
mit 3 und des Lungenbefundes mit 3 multipliziert. Dann ergeben 
sich folgende Resultate für 

Gruppe I Gruppe II 


Summe der Werte. 84 J 73 

Anzahl der Fälle. 11 5 

Durschnitts wert. ^. 7,6 14,6 

Wert des Zwischenfalles . . *. 9 

Gesamtbehandlungsdauer (in Monaten) . . 33,5 13,5 

Durchschnitt^behandlungsdauer (i. M.) 3,0 2,7 


Berücksichtigt man noch das Verhältnis der Durchschnittswerte 
zur Durchschnittsbehandlungsdauer, so ergibt sich für Gruppe I 2,5 
und für Gruppe II 5,4. Danach ist also die Besserung bei Gruppe II 
über doppelt so gross wie bei Gruppe I. Dies Ergebnis steht auch 
im Einklang mit dem allgemeinen Eindruck; finden sich doch z. B. 
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in Gruppe II zwei Fälle mit schwerem Blutsturz — in der Berechnung 
absichtlich nicht gewertet —, die sich ausserordentlich gebessert 
haben. Gegen die Deutlichkeit dieses Resultats fallen auch die 
mancherlei Fehlerquellen nicht ins Gewicht. 

Diese Untersuchung scheint also zu zeigen, dass zur Abwehr 
eines Angriffs von Tuberkelbazillen das Steigen des Immunkörper¬ 
spiegels auf die gleiche Höhe aller Partialantikörper und zwar min¬ 
destens bis zum Mittelwert nicht erforderlich ist, sondern dass die 
Hebung jedes der drei Titer um ein Gleiches genügt. Müller be¬ 
zeichnet im Wachsen begriffene Immunität als positive dynamische 
Immunität im Gegensatz zur statischen, die ehrän Gleichgewichts¬ 
zustand von Antigenen und Antikörpern darstellt. Es kommt also 
hiernach darauf an, dass überhaupt positive dynamische Immunität 
entwickelt wird, ohne dass ein bestimmter Hochstand erreicht werden 
müsste. So bedürfen die Albumintüchtigen der F- und N-Antikörper 
gar nicht in dem Masse zur Abwehr wie des A-Antikörpers, da sie 
von den entsprechenden Antigenen nicht so stark angegriffen werden. 
Umgekehrt verhält es sich bei den Fettüchtigen. Die Anwendung 
auf die Behandlung ergibt sich hieraus von selbst. Der Körper ist 
daher einem Staate vergleichbar, der infolge besonderer, durch die 
Natur bedingter Verhältnisse hauptsächlich der Ausbildung bestimmter 
Waffengattungen bedarf und einen Angriff überwiegend mit diesen 
abschlagen wird. Ein Inselstaat wird bei einem Angriff immer mehr 
See- als Landstreitkräfte aufbieten. Damit liegt die individuelle 
Natur der Abwehr der Tuberkelbazillen auf der Hand. Selbst für 
die volle Wirksamkeit der Immunität ist es nicht wesentlich, dass 
sie eine feste, allgemein gültige Form annimmt, sondern dass sie 
positive Veränderungen erleidet. 


Literatur. 


Much, Tuberkulose. Ergebnisse der Hygiene, Bakteriologie, Immunitfttsforschung 
und experimentellen Therapie 1917. 

Müller, Untersuchungen über statische und dynamische Immunität bei Tuber¬ 
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Aus dem Marinelazarett Hamburg. (Chefarzt: Marine-Ceneral- 
arzt z. D. Dr. Meyer.) 


Zur Tuberkulindiagnostik der Lungentuberkulose. 

Von 

l)r. R. Cayet (Diedenhofen), 

Marine-Ohernssistenzarzt d. R., Leiter der Lungenbeobacbtungsstation. 

Mit 4 Kurven im Text. 


Die im Laufe des Krieges, im Bereiche der einzelnen Sanitäts¬ 
ämter errichteten Lungenbeobachtungsstationen haben vor allem den 
Zweck fraglich tuberkulöse Kranke möglichst innerhalb einer kurzen 
Zeit (nach der Eba 1—3 Wochen) so zu untersuchen, dass ein ab¬ 
schliessendes Urteil abgegeben werden kann. Die in Frage stehenden 
militärärztlichen Gesichtspunkte sind bekannt, und die Hauptaufgabe 
besteht in der Diagnostik. 

In letzter Zeit sind nun eine Reihe von Arbeiten erschienen, in 
denen die verschiedenen in Betracht kommenden diagnostischen Mass¬ 
nahmen kritisch beurteilt werden, und die im einzelnen Falle übliche 
Methodik mitgeteilt wird. Die persönlichen Meinungen und Deutungen 
der einzelnen Untersuchungsmethoden gehen weit auseinander, be¬ 
sonders aber ist die Bewertung der spezifischen Diagnostik eine sehr 
verschiedene. So vermag Fraenkel „die Tuberkulinprobe nicht als 
eine für militärische Zwecke geeignete Methode anzusprechen“. 
Brösamlen und Kraemer sehen im Tuberkulin das sicherste und 
feinste Reagens für das Vorhandensein einer aktiven Tuberkulose. 

Hesse macht von der diagnostisch-probatorischen Alttuberkulin¬ 
injektion in allen unklaren Fällen Gebrauch. Salge warnt zur Vor¬ 
sicht bei der Bewertung der probatorischen Tuberkulininjektion für 
die Entscheidung von Fragen, wie sie bei der militärärztlichen Be¬ 
urteilung gestellt werden. Nach den jüngst vom Kriegsministerium 
herausgegebenen Richtlinien „sollte die Anwendung der subkutanen 
Tuberkulinprobe auf das Notwendigste eingeschränkt werden; sie ist 
nur da zu empfehlen, wo ernste Krankheitserscheinungen bestehen, 
die den Verdacht einer Tuberkulose begründen, ohne dass die Diagnose 
auf anderem Wege sichergestellt werden kann“. 

Nicht minder weit gehen die Ansichten anderer Autoren ausein¬ 
ander über den Wert des Tuberkulins als diagnostisches Hilfsmittel 
in der Friedenspraxis (z. B. Bandelier und Röpke und Sahli!). 
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Eine Methodik mit so verschiedenartiger Deutungsmöglichkeit 
steht leicht in Gefahr in Misskredit zu kommen, und bei ihrer Wichtig¬ 
keit und deta aktuellen praktischen Interesse halte ich deshalb ob¬ 
jektive Berichte über die diagnostischen Ergebnisse, die bei der 
militärärztlichen Begutachtung mit dem Tuberkulin erzielt worden 
sind, für sehr angebracht. Dies wird* aber mit' Erfolg erst nach 
Aufarbeitung des vorliegenden Krankenmaterials vor allem in bezug 
auf den weiteren Verlauf (Belastungsprobe!) möglich sein. 

Der Zweck dieser Arbeit ist auf einen Punkt aufmerksam zu 
machen, der, wie mir scheint, zu wenig Beachtung findet, und der 
doch eine grosse praktische Bedeutung hat, i. e. die Gefahr der 
probatorischen Tuberkulininjektionen. 

Über die sogen. Tuberkulinschädigungen ist schon in der ersten 
Zeit des Tuberkulins viel gestritten worden: während z. B. Mo eil er, 
Freymuth trotz sehr zahlreicher Injektionen niemals irgend eine 
Schädigung beobachtet haben, gibt es in der Literatur doch genug 
Fälle, wo nach der Injektion von Tuberkulin schwere Schädigungen 
der Patienten z. T. mit letalem Ausgang beobachtet wurden (Heu bner, 
Hammer, Smidt). 

Dass jetzt weniger über solche schweren Folgeerscheinungen be¬ 
richtet wird, hängt wohl damit, zusammen, dass man besser gelernt 
hat, Indikation und Gegenindikation abzuwägen, vor allem aber mit 
der milderen Anwendungsweise des Tuberkulins, denn von den an¬ 
fänglich gebrauchten Injektionsdosen (Koch 0,001, 0,005, 0,01) ist 
man vollkommen abgekommen und begnügt sich mit viel kleineren 
Dosen. 

Ich habe folgende Methodik angewandt: 

Vor jeder probatorischen Tuberkulininjektron führte ich eine 
Kutanimpfung nach Pirquet aus zur Orientierung über die Tuber¬ 
kulinempfindlichkeit des betreffenden Kranken und zur Bestimmung 
der für die Erzielung einer spezifischen Reaktion nötigen Injektions¬ 
dosis. Bei sehr starkem Pirquet injizierte ich 0,0001, bei mittlerem 
Pirquet 0,0003 und bei negativem Pirquet 0,001 (AF). Falls keinerlei 
Reaktion eintrat, noch 1—2 Injektionen bis zur Grenzdosis 0,005. 

Diese noch sehr milde Anwendungsweise hat sich im ganzen 
gut bewährt, aber trotz aller Vorsicht sah ich einige ziemlich schwere 
Schädigungen, die ich mitteilen möchte in Anbetracht ihres Interesses 
zur Beurteilung der Tuberkulinwirkung bei lungenkranken Kriegs¬ 
teilnehmern. Aus äusseren Gründen konnte -die Veröffentlichung 
erst jetzt stattfinden: 

Fall 1. 28jähriger Soldat ohne hereditäre Belastung, ausser an Kinder- 

krankheiten nie ernstlich erkrankt. Hat nicht aktiv gedient wegen allgemeiner 
Körperschwäche. Am 26. .II -15 als ungedienter Landsturm eingezogen. Bei der 
Ausbildung kaum Beschwerden. Am 11. VI. 15 Krankmeldung im Felde wegen 
heftigen Stechens in der Brust und im Rücken. Lazarettbehandlung. Am 4. X. 15 
Aufnahme im Marinelazarett Hamburg. 

A u fnah m e bef un d: Suhj.: Bruststechen, Atemnot, Nachtschweisse. Obj.: 
bei 173 cm Grösse 56 kg Körpergewicht. Brustumfang: 75/81 cm. Über beiden 
Lungenspitzen Schallverkürzung mit verlängertem Ausatmungsgeräusch, keine 
Rasselgeräusche, keine Temperatursteigerung. Die Röntgenuntersuchung ergAb: 
linke Spitze vorn, rechte hinten verschleiert aber auf)eupbtend. Hilusschatten 
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beiderseits etwas verstärkt. Im Auswurf keine Tuberkelbazillen. Die kutane 
Impfung nach Pirquet war positiv (1 cm). Zur Motivierung der Diagnose zwecks 
Aufnahme in eino Heilstätte provokatorische Tuberkulininjektion. Am 26. XI. 
nach 0.0003 AF subkutan stark positive 'Lokal-, Allgemein- und Herdreaktion 
(s. Kurve 1). Als Herdreaktion zahlreiche Rasselgeräusche über beiden Lungen¬ 
spitzen. Zwei Tage darauf konnten im vermehrten Auswurf Tuberkelbazillen 
nachgewiesen werden. In der folgenden Zeit klagte der Kranke häufig über all¬ 
gemeine Mattigkeit, Atemnot und starken Hustenreiz. Am 20. I. 16 Überweisung 
in eine Heilstätte. 

Fall 2. 25jähriger Soldat aus belasteter Familie. Machte mit 16 Jahren 
eine 'Lungenentzündung durch, seither öfters wegen Bronchialkatarrhs in Be¬ 
handlung. Am 1. IV. 15 eingezogen. Am 5. X. 15 Kiankmeldung im Felde. 
Am 17. X. 15 Aufnahme im Marinelazarett Hamburg. 



Aufnahmebefund: Subj.: Bruststechen, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Nacht- 
schweisse, etwas Husten und wenig Auswurf. Obj.: bei 1,68 cm Grösse 56 kg 
Körpergewicht. Brustumfang: 79/84 cm. Perkutorisch leichte Schallverkürzung 
über beiden Lungenspitzen. Auskultatorisch: etwas verlängertes Ausatmungs¬ 
geräusch über den Spitzen, keine Nebengeräusche. Keine Temperatursteigerung. 
Die Röntgenuntersuchung ergab: Lunge ohne sicheren Befund. Verwachsung 
am rechten Zwerchfell. Die kutane Impfung nach Pirquet war positiv (1 cm). 
Im Auswurf keine Tuberkelbazillen. 

Der Kranke erholte sich gut und wurde Ende Oktober von seinem Arbeit¬ 
geber für einige Stunden täglich dringend angefordert. Um vorher eine spezifische 
Erkrankung auszuschliessen, wird beschlossen, eine probatorische Tuberkulin¬ 
injektion zu machen. Am 7. XI. nach 0,0003 AF subkutan sehr starke Lokal-, 
Herd- und Allgemeinreaktion (s. Kurve 2). Als Herdreaktion Rasselgeräusche 
über der rechten Spitze. Im vermehrten Ausw'urf werden am 9. XI. Tuberkel¬ 
bazillen nachgewiesen. 
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ln den folgenden Tagen zeitweise noch Ansteigen der Abendtemperatur. 
Der Kranke klagt oft über Mattigkeit und Seitenstechen rechts. Über der rechten 
Spitze ist deutliche Infiltration mit Rasselgeräuschen nachzuweisen. 

Am 14. XI. 16 in eine Heilstätte übeiwiesen. 

Abgangsbefund: Geringe Infiltration über der linken, starke Infiltration 
über der rechten Spitze. Über der rechten Spitze zahlreiche Kasselgeräusche. 
Im Auswurf Tuberkelbazillen. 

Fall 3. 36jähriger Matrose aus belasteter Familie. Hat aktiv gedient 

und ist nie krank gewesen. Am 3. VIII. 14 eingezogen, kam im November ins 
Feld. Während des Winters ambulante Behandlung wegen Schmerzen in Brust 
und Rücken. Am 10. VIII. 15 Krankmeldung; bis 18. IX. im Feld- und Kriegs¬ 
lazarett. Ara 20. IX. 15 Aufnahme im Marinelazarett Hamburg als chronischer 
Bronchialkatarrh. * 
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Kurve 2. Kurve 3. 


Aufnahmebefund: Subj.: Mattigkeit, Seitenstechen, Husten und Auswurf. 
Obj.: bei 1,48 m Grösse 70 kg Körpergewicht. Brustumfang: 85/92 cm. Über 
beiden Lungenspitzen Schallverkürzung mit verlängertem Ausatmungsgeräusch. 
Keine Temperatursteigerung. Die Röntgenuntersuchung ergab: Kein sicherer 
Spitzenbefund. Beide Sinus leicht verschleiert. — Im Auswurf keine Tuberkel¬ 
bazillen. Die kutane Impfung nach Pirquet war positiv (1 cm). Bis Ende 
November gute Besserung des Allgemeinbefindens. 

Von da ab ohne nachweisbare Ursache nahmen die Beschwerden von seiten 
der Lunge wieder zu. Der Spitzenbefund unverändert. Im Auswurf keine Tuberkel¬ 
bazillen. Zur Motivierung eines Antrages für die Aufnahme in eine Heilstätte 
am 6. I. 16 probatorische Tuberkulininjektion. Nach 0,0003 AF subkutan sehr 
starke Herd- und Allgemeinreaktion (s. Kurve 3). Als Herdreaktion über der 
rechten Spitze zahlreiche Rasselgeräusche. Am 8. I. im Auswurf Tuberkelbazillen. 

Der Kranke klagt viel über Seitenstechen und Brustbeklemmung. Am 30. I. 
Überweisung in eine Heilstätte. 
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Abgangsbefund: Infiltration beider Lungenspitzen mit katarrhalischen 
Erscheinungen über der rechten Spitze. Im Auswurf Tuberkelbazillen. 

Fall 4. 32jähriger Soldat aus belasteter Familie. Früher nie krank ge¬ 
wesen; hat aktiv gedient. Am 2. VIII. 14 eingezogen, kam im Dezember 1914 
ins Feld. Krankmeldung im September 15. Am 29. X. 15 Aufnahme im Marine¬ 
lazarett Hamburg. — 

Aufnahmebefund: Subj.: Heiserkeit, Husten, Auswurf. Obj.: Bei 1,63 m 
Grösse 68 kg Körpergewicht (vor der Einstellung 87 kg). Brustumfang 87/91 cm. 
Schallverkürzung über beiden Lungenspitzen, rechts mehr wie links. Über der 
rechten Spitze ab und zu Knacken. Die Röntgenuntersuchung ergab: Rechtes 
Spitzenfeld erscheint bei ventro-dorsaler Durchleuchtung etwas dunkler als links, 
bei umgekehrter Richtung kein Unterschied. Insbesondere leuchten die'Spitzen 



beim Husten beide gut auf. Im Auswurf wurden keine Tuberkelbazillen gefunden. 
Keine Temperatursteigerungr” Die kutane Impfung nach Pirquet war positiv 
(0,5 cm). Als Komplikation chronischer Kehlkopf- und Rachenkatarrh ohne 
spezifische Erscheinungen. 

.Zur Sicherstellung der Diagnose zwecks Überweisung in eine Heilstätte 
probatorische Tuberkulininjektion. Am 19. I. nach 0,0004 AF subkutan stark 
positive Lokal-, Allgemein- und Herdreaktion (s. Kurve 4). Am 22. I. wurden 
im Auswurf Tuberkelbazillen nachgewiesen, ln der nächsten Zeit andauernd 
Beschwerden über Mattigkeit, Seitenstechen und sehr starken Schweiss. Abend¬ 
liche Temperatursteigerungen bis 38. Ara 15. II. Überweisung in eine Heilstätte. 

Abgangsbefund: Subj.: Mattigkeit, Seitenstechen, starker Schweiss, viel 
Husten und Auswurf. Obj.: Infiltration der beiden Lungenspitzen, rechts mit 
zahlreichen Rasselgeräuschen. Im Auswurf Tuberkelbazillen. 

Zusammenfassend: Es handelte sich um 4 Kranke, bei denen 
keinerlei Symptome eines aktiven spezifischen Lungenspitzenprozesses 
bestanden, und die wegen Verdachts auf Tuberkulose zur Sicherung 
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einer Frühdiagnose probatorisch mit leichten Dosen (0,0003 und 
0,0004) von albumosefreiem Tuberkulin gespritzt wurden. In allen 
4 Fällen kam es zu einer sehr starken Reaktion. Die Fieberreaktion 
blieb nicht auf 1—2 Tage beschränkt, sondern die erhöhte Temperatur 
hielt längere Zeit an, besonders im Falle IV. Das Allgemeinbefinden 
wurde ganz erheblich mitgenommen, und es trat bei allen Gewichts¬ 
abnahme ein, die im Falle III 10 Pfd. betrug während der ersten 
6 Wochen in der Heilstätte. Der Krankheitsherd selbst zeigte Akti¬ 
vierungssymptome, die er vorher nicht geboten hatte (Katarrh und 
Tuberkelbazillen im Auswurf). Überhaupt trat eine allgemeine Ver¬ 
schlechterung der Erkrankung ein. Auch bei der Entlassung aus 
der Heilstätte waren alle 4 Patienten nicht so weit wiederhergestellt, 
dass sie wieder Jfriegsverwendungsfähig wurden, sondern sie mussten 
kr. u. entlassen werden und konnten, wie ich mich durch persönliche 
Nachfrage überzeugt habe, bis jetzt nicht wieder eingestellt werden. 

Wie ist nun diese ausserordentlich starke Reaktion zu erklären? 

Eine der bekannten Gegenindikationen gegen eine probatorische 
Tuberkulininjektion bestand nicht, und die Einspritzungen fanden 
erst statt, nachdem die Fälle klinisch vollständig aufgearbeitet.waren, 
ohne dass man aus dem bisherigen Befunde eine tuberkulöse Natur 
eines behandlungsbedürftigen Lungenprozesses hätte deduzieren können. 
Wie so oft in initialen Fällen hatte uns auch das Röntgenverfahren 
im Stiche gelassen. Es war also sehr wohl die Indikation vorhanden, 
die auch Bandelier und Röpke anerkennen: „Sicherung der Früh¬ 
diagnose bei klinisch zweifelhaften Fällen“. . 

Die oben geschilderte Technik kann sicherlich auch nicht für 
den schweren Verlauf haftbar gemacht werden, denn es wurden so 
kleine Dosen angewandt, wie sie die meisten Autoren als untere 
Grenzdosen anerkennen, ausserdem fand vor der Injektion eine kutane 
Impfung statt, deren nur leicht positive Reaktion nicht auf eine so 
starke Tuberkulinempfindlichkeit schliessen Hess. Die Schuld liegt 
also weder in einem Fehler in der Indikationsstellung oder in einer 
bestehenden Kontraindikation noch in einer mangelhaften Technik, 
sondern m. E. muss das Krankenmaterial dafür verantwortlich ge¬ 
macht werden. Wir haben es in allen 4 Fällen um frische Er¬ 
krankungen zu tun, die mit Wahrscheinlichkeit durch die Strapazen 
des Feldzuges ausgelöst wurden, ohne dass in der Anamnese eine 
ältere spezifische Erkrankung festzustellen ist. 

Nun ist es ja eine bekannte Erscheinung, dass Frischerkrankte 
auch auf kleinste Dösen Tuberkulin sehr stark reagieren, während 
chronische Fälle erst bei den höheren Dosen z. T. verzögerte Reak¬ 
tionen zeigen. 

Die gefährlichen Herdreaktionen bei Frischerkrankten hängen 
wohl zusammen mit dem pathologisch-anatomischen Zustande des 
Krankheitsherdes, der noch nicht abgekapselfc, leichter aufzustöbern 
ist. Mit Recht macht Kraemer darauf aufmerksam, dass die Kunst 
der probatorischen Tuberkulininjektionen in der Abstufung der Dosis 
liegt in Berücksichtigung der wahrscheinlichen pathologisch-anato¬ 
mischen, bakteriologischen und biologischen Beschaffenheit der tuber¬ 
kulösen Herde. Auch bei den 4 beobachteten Fällen handelte es 
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sich um stärkste Herdreaktionen, bei denen es am Krankheitsherd 
infolge zu starker Entzündungserscheinungen durch Erweichung zu 
einer Schädigung des Gewebes kam. Darin sah ja ursprünglich 
R. Koch die Heilwirkung seines Mittels, indem er annahm, dass 
durch die Nekrose des tuberkulös erkrankten Gewebes den Tuberkel¬ 
bazillen der Nährboden entzogen würde und sie dadurch zugrunde 
gingen. Nach Sahli hat aber heute der Ausdruck „Herdreaktion“ 
seine optimistische Bedeutung verloren, und er sieht sogar in der 
Provokation entzündlicher Herdreaktion durch Tuberkulin ein ge¬ 
wagtes Spiel („Mobilisation von Tuberkelbazillen,“ ev. Infektion des 
ganzen Organismus]. 

Eigentlich wäre ja gerade jetzt, wo es auf schnelle Diagnose 
ankommt, eine solche Herdreaktion, welche einen guten Fingerzeig 
gibt, für die Natur und Lokalisatiop der Erkrankung sehr zu be- 
grüssen, aber die Ansichten über ihren Wert und ihre Gefahr sind 
sehr geteilt. So halten Brösamlen und Kraemer die Herd¬ 
reaktion, die sie in 91,72°/o der auf Tuberkulin reagierenden Fälle 
fanden, für die wichtigste Reaktion, weil man daraus den Schluss 
ziehen dürfe, dass eine behandlungsbedürftige, aktive tuberkulöse 
Erkrankung vorliegt. Nadh ihrer Beobachtung sind Tuberkelbazillen 
im Auswurf nach der Tuberkulinreaktion ein recht seltenes Ereignis, 
das sie nur einmal beobachtet haben. Sie glauben, dass die Tuber¬ 
kulininjektionen bei sachgemässer Anwendung keine solchen Gefahren 
mit sich bringen, dass man von einer planmässigen Anwendung des 
Mittels absehen müsste. 

Was die Häufigkeit der Herdreaktion anbelangt, so stimme ich 
den beiden Autoren zu, dass bei gründlicher Untersuchung sie sehr 
viel häufiger nachzuweisen ist und . . . glücklicherweise auch wieder 
'zurückgeht. Mir hat sich besonders die Auskultation als Hilfsmittel 
zur Erkennung einer Herdreaktion bewährt, während ich die Per¬ 
kussion nur selten brauchbar gefunden habe. Als sehr zuverlässig 
ergab sich das von Litzner angegebene Symptom der Broncholoquie. 

Tuberkelbazillen im Auswurf nach Herdreaktion habe ich nicht 
selten beobachtet (mehrmalige Antiforminuntersuchung vor und nach 
der Injektion!). Zahlen über die Häufigkeit der Herdreaktion täuschen, 
weil es m. E. in erster Linie auf das Krankenmaterial ankommt. Ob 
wir nun aus einer Herdreaktion eine aktive Phthise in jedem Falle 
diagnostizieren dürfen, ist noch zweifelhaft. Diesen Standpunkt 
nimmt auch Hamburger ein, „denn auch inaktive Herde flammen 
gelegentlich auf eine Tuberkulininjektion auf.“ 

Auch Litzner ist der Ansicht, dass die Herdreaktion nur den 
Sitz und die Ätiologie mit Sicherheit nachweist, ohne dass sie über 
die Aktivität des Prozesses entscheidet. 

Hesse hat gelegentlich Tuberkelbazillen im Auswurf als Mani¬ 
festation einer Herdreaktion gefunden und hat bei Innehaltung der 
bekannten Kontraindikationen nie Schädigungen des Organismus ge¬ 
sehen. Nach ihm ist unter allen positiven Tuberkulinreaktionen allein 
die Herdreaktion und die protrahierte Fieberreaktion auf kleine 
Tuberkulindosen ein sicheres Kriterium für die Aktivität eines tuber¬ 
kulösen Prozesses. 
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Was ich in den 4 beschriebenen Fällen zu beobachten Gelegen¬ 
heit hatte, war aber mehr als eine stärkere Herdreaktion oder eine 
protrahierte Fieberreaktion, indem die Erkrankung einen fortschreiten¬ 
den Charakter und eine Wendung ad malam annahm. Dass diese 
unleugbare Gefahr meine Methodik und besonders meine Indikations¬ 
stellung wesentlich beeinflusst hat, ist selbstverständlich, und ich 
darf gleich hinzufügen mit dem Erfolg, dass ich seither Schädigungen 
dieser Art nicht mehr gesehen habe. Die erste Anforderung, die 
man an ein diagnostisches Hilfsmittel stellen muss, ist, nicht zu schaden, 
und nach solchen Erfahrungen gilt es besonders sorgsam das Für 
und Gegen abzuwägen. 

Zunächst müssen wir uns klar s sein, was wir überhaupt von 
diagnostischen Tuberkulininjektionen verlangen. Wollen wir die 
aktiven, d. h. behandlungsbedürftigen Fälle herausfinden, oder nur 
eine tuberkulöse Natur eines festgestellten Lungenprozesses beweisen 
(Frühdiagnose und Differentialdiagnostik)? 

Der Wert einer Herdreaktion für die Erkennung einer aktiven 
Lungentuberkulose ist nach dem Gesagten noch zu unsicher, als dass 
man meiner Ansicht nach berechtigt wäre, trotz der Möglichkeit einer 
Schädigung eine Lungenherdreaktion zu provozieren. Dass ausserdem 
solche Herdreaktionen wie die beobachteten jetzt im Kriege eine 
nicht geringe praktische Bedeutung haben, liegt auf der Hand, da 
die Feststellung der Dienstfähigkeit und Rente sich nach der Art 
und dem fortschreitenden Charakter der Erkrankung richtet! 

Ich habe deshalb es nin unternommen mit Hilfe des Tuberkulins, 
meine behandlungsbedürftigen Fälle festzustellen. 

Die zweite Indikation kann wesentlich eingeschränkt werden. 
Es stehen uns genug klinische Hilfsmittel zur Hand, um eine Früh¬ 
diagnose der Lungentuberkulose zu stellen. Erst gilt es Vorgeschichte, 
physikalischen und Röntgenbefund, Gewicht, Temperatur und Lei¬ 
stungsfähigkeit zu prüfen, dann erst, wenn daraus nicht ein begründetes 
Schlussurteil gefällt werden kann, sollen wir zur probatorischen Tuber¬ 
kulininjektion schreiten. Je besser man beobachtet und untersucht 
desto seltener wird es sein! Sicherlich die unschädlichste Methode 
wäre die von Sahli, der eine diagnostische Tuberkulinbehandlung 
empfiehlt; aber für unsere Verhältnisse auf den Beobachtungsstationen, 
wo es gilt, möglichst schnell die Fälle zu beurteilen, wäre sie wegen 
der langen Dauer ungeeignet. 

Bei denjenigen Fällen, die, erblich belastet, durch starke Ab¬ 
magerung und schlechtes Allgemeinbefinden mir verdächtig scheinen, 
aber bei denen kein einwandfreier physikalischer Befund zu erheben 
ist, verzichte ich auf den Beweis durch Tuberkulin und lasse sie eine 
etwa 6 wöchige Erholungs- und Ernährungskur (ev. mit leichter Arbeit) 
durchmachen, während der die leichten Fälle sich erholen, um dann 
dienstfähig wieder entlassen zu werden, oder sich neue Verdachts¬ 
momente für einen aktiven Prozess ergeben. Auch in dieser Be¬ 
ziehung hat sich unsere Behandlungsstation' (mit Liegehalle usw.) 
neben der Beobachtungstation sehr gut bewährt. Natürlich reicht man 
da aber mit den in der Eba vorgeschriebenen 3 Wochen nicht aus. 
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Wir verzichten also nicht auf das Tuberkulin als "'spezifisches 
Reagens bei differentialdiagnostischen Schwierigkeiten und auch zu 
Frühdiagnosen in den Fällen, in denen uns die übrigen Methoden 
im Stiche lassen, aber wir provozieren keine Herdreaktion, sondern 
suchen durch kleinste Dosen (ca. 0,00005 u. 0,0001 AF) noch eine 
spezifische Reaktion auszulösen, die uns dann oft noch unter Be¬ 
rücksichtigung des ganzen Krankheitsbildes einen diagnostischen 
Schluss erlaubt. Herdreaktionen, wenn sie dann auftreten, sind ge¬ 
wöhnlich geringfügiger Natur und gehen ohne Schädigung für den 
Organismus zurück. Besondere Vorsicht in der Festsetzung der Ini¬ 
tialdosen ist geboten bei den frischerkrankten Patienten. 

Die Grundlage unserer Diagnostik bleibt die klinische Unter¬ 
suchung und je sorgfältiger wir untersuchen und je besser wir die 
Gesamtheit des Krankheitsbildes der Tuberkulose mit seiner Viel¬ 
gestaltigkeit kennen, um so wertvoller wird uns in der Beschränkung 
das Tuberkulin als diagnostisches Hilfsmittel sein ohne Schaden für 
unsere Kranken. 


Literatur. 


Bandelier und Röpke, Lehrbuch der Spez. Diagnostik und Therapie der Tuber¬ 
kulose. Die Klinik der Tuberkulose. 

Brösamlen und Kraemer, Münch, med. Wochenschr. 1917. Nr. 20. 
Brösamlen, Beitr. z. Klin. d. Tuberk. 32. H. 1. 

Cayet, Die militärärztliche Begutachtung und Fürsorge der Lungentuberkulose 
im Bereiche der Marinestation der Nordsee. Deutsch* militärärztl. Zeitschr. 
Okt. 1917. 

Fraenkel, Münch, med. Wochenschr. 1916. Nr. 31. 

Freymuth, Münch, med. Wochenschr. 1915. Nr. 19. 

Hamburger, Zur Tuberkulindiagnostik der Lungentuberkulose. Münch, med. 
Wochenschr. 1917. Nr. 26. 

Hammer, Brauer Beitr. z. Klin. d. Tuberk. Bd. 1. H. 4. 

Hesse, Gesichtspunkte zur Beurteilung der Lungenschwindsucht für den Mili¬ 
tärarzt. Münch, med. Wochenschr. 1917. Nr. 82. 

Heubner, Erste Versammlung der Tuberkuloseärzte 1903. 

Kraemer, Münch, med. Wochenschr. 1915. Nr. 1 u. 2. 

Litzner, Münch, med. Wochenschr. 1915. Nr. 32; 1917. Nr. 33. 

Moeller, Verein f. inn. Med. 4. III. 1907. 

Presuhn, Veröffentl. a. d. Geb. d. Marinesanitätswesens. H. 1911. - 
Richtlinien für die militärärztliche Beurteilung der Lungentuberkulose. Deutsche 
med. Zeitschr. 1917. September. 

Sahli, Über Tuberkulinbehandlung. Basel 1913. 

Salge, Ein Beitrag zur Krage der Beurteilung der Dienstfähigkeit Tuberkulöser. 

Strassb. med. Ztg. 1917. H. 8. 

Smidt, Münch, med. Wochensch. 1904. Nr. 18. 

Schröder und Blumenfeld, Handbuch der Therapie der chronischen Lungen¬ 
schwindsucht. 

Verhandlungen des Deutschen Kongresses für innere Medizin 1910. 


Beitiäge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 39. H. 2. 


10 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


Ober Krapp und Zinnkraut. 

Von 

Dr. Adolf Bauer, 

Lungenarzt. 


Damit, dass sich durch Krappfütterung gewonnener roter Knochen, 
wenn er durch Zusatz von Salpetersäure oder Salzsäure entkalkt 
wurde, zugleich auch entfärbte, war der Beweis erbracht, dass die 
Knochenrotfärbung infolge von Krappfütterung an die Kalkablagerung 
gebunden war 1 ). 

Es tauchte sofort der Gedanke auf, dem Kalkstoffwechsel durch 
Krappdarreichung zu Hilfe zu kommen. Denn der wesentlichste 
Träger des Kalkstoffwechsels bei den Vertebraten ist fraglos das 
Skelett. Der Kalkgehalt des Blutes ist wiederum bekanntermassen 
höchst wichtig fiir # die Blutgerinnung: Mit Verklebung durch Blut¬ 
gerinnung oder — was dasselbe ist — Fibrinausscheidung fängt aber 
jeder Narbenbildungsprozess an. Das die Fibrinbrücken der ersten 
Verklebung allmählich festigende und nach und nach ersetzende junge 
Granulationsgewebe nimmt später den Charakter von faserigem Binde¬ 
gewebe an, und die aufsteigende Organisation von entzündlich neu 
gebildetem Bindegewebe findet ihren Abschluss in Kalkeinlagerung 
und Verknöcherung. Diese, in Marchands Prozess der Wund¬ 
heilung 2 ) eingehend beschriebenen, von mir bei pathologischerweise 
im Auge auftretenden Knochenneubildungen in meiner Dissertation 8 ) 
herangezogenen Gewebsvorgänge lassen im Hinblick auf die damit 
notwendig vor sich gehenden Kalkstoff Wechsel Vorgänge den ganzen 
Wert ermessen, den ein Heilmittel gewönne, wenn es gelänge, damit 
den Kalkstoffwechsel und die davon abhängigen Gewebsbildungsprozesse 
zu beeinflussen und womöglich zu fördern. 

Der Besprechung neuer Untersuchungen über diesen, wie ich 
meine, bedeutsamen Gegenstand mögen einige allgemeine Mitteilungen 

J ) Verfasser, Krapp bei Tuberkulose. Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. 
Bd. XXI. H. 3. 

*) Marchand, Prozess der Wundbeilung. Deutsche Chirurgie. Bd. 17. 

s ) Verfasser, Ein Beitrag zur Kenntnis von den pathologischerweise im 
Auge auftretenden Knochenneubildungen. Inaug.-Dissertation. Leipzig 1905. 
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aus der Literatur über den Krapp oder die Färberröte vorangehen, 
die im Rahmen dieser Abhandlung wichtig erscheinen l ) 

Die im südlichen Europa und in Asien einheimische Pflanze 
wurde in mehreren Ländern im grossen angebaut, und zwar vor¬ 
nehmlich in Frankreich (Departement Vaucluse), in Syrien, Klein¬ 
asien, auf der Insel Zypern, in Griechenland, in Holland, in einigen 
Gegenden Deutschlands (Eisass, Baden und in der bayerischen Pfalz). 
Der Krapp wird im März gesät und nach 18 Monaten im September, 
des folgenden Jahres also — geerntet. Die Pflanze wächst zu Kräutern 
oder Halbsträuchern. Der Stengel klettert an nahen Gegenständen 
empor, liegt ohne diese darnieder. Das Wichtigste in pharmakolo¬ 
gischer und technischer Hinsicht ist die Wurzel. Krapp ist gegen¬ 
wärtig durch das künstliche Alizarin nahezu gänzlich verdrängt worden, 
war aber lange Zeit hindurch das wichtigste Farbmaterial. Aus der 
Biologie der Pflanze verdient folgendes ganz besondere Beachtung. 
In der Realenzyklopädie von Moe 11 er und Thoms heisst es nämlich 2 ): 
„der’beste Krapp stammt aus der Gegend von Avignon; er führt 
den Namen „Palud“, wird auf kalkigem Boden gebaut und zeichnet 
sich durch einen grossen Kalk ge halt aus, der beim Färben eine 
wichtige Rolle spielt/ Kostei etzky 8 ) schriebseinerzeit: „Offizinell 
ist die Wurzel Radix rubiae tinctorum (’EQvÖQÖdavov Hippocratis). 
Sie ist trocken, braunrot. Der holzige Kern viel blässer, besitzt 
keinen Geruch, einen bitterlich-süssen etwas zusammenziehenden Ge¬ 
schmack und enthält einen doppelten kristallinischen Farbstoff, das 
Alizarin und Xanthin/ Er fährt weiter unten fort: „Früher wurde 
sie als ein diuretisches bei Stockungen im* Unterleibe, Schwäche 
des Darmkanals, intermittierenden Fiebern,* Atrophie und 
Rachitis heilsames Mittel sehr gerühmt; heutzutage aber bat man 
sie, zum andern Extrem sich hinneigend, nur äusserst selten ver¬ 
ordnet. Die auch für die Technologie als Färbematerial wichtige 
und in dieser Hinsicht sehr berühmte Färberröte oder der Krapp 
hat die merkwürdige Eigenschaft, nach längerem Gebrauch den Harn, 
Speichel, Schweiss sowie die M ilch , vorzüglich aber die Knochen- 
substanz rot zu färben. Doch kommt ihr diese Eigenschaft 
(welche die andern rot- oder gelbfärbenden Pflanzen "nicht besitzen) 
nicht allein zu, sondern sie ist, wie man jetzt weiss, eine den Wurzeln 
aller Gewächse aus der Gruppe der Sternblättrigen (Stellatae) in 
verschiedenen Graden zukommende Eigentümlichkeit/ 

Kosteletzky sagt nicht, worauf es beruht, dass Krapp den 
Harn, Speichel, Schweiss, die Milch und vornehmlicli den Knochen 
rot färbt, aber der am Eingang dieses Aufsatzes beschriebene Ver¬ 
such lässt keinen Zweifel darüber, dass in diesen Se- und Exkreten 
der Krapp ebenso vorwiegend an die Kalksalze gebunden ist wie im 
Knochen. Ob der Schweiss allerdings ausser den bekannten Alkali¬ 
salzen auch Kalziumverbindungen enthält, habe ich leider aus der 

l ) Mayer, Tb., Arzneipflanzenkultur uud Kräuterhandel. 2. Aufl. Berlin 
1916. S. 138—139. 

*) Realenzyklopädie der Pharmazie von Josef M o e 11 e r und Hermann T h oin s. 

•) Kosteletzky, Allgemeine medizinisch pharmazeutische Flora. 2 . Bei. 
Mannheim 1831. Prag 1853 
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Literatur weder sicher feststellen noch ausschliessen können. Immer¬ 
hin ist ein gewisser Kalkgehalt des Schweisses bei seiner nahen 
Verwandtschaft mit dem Harn von vornherein höchst wahrscheinlich. 

Unverkennbar bestehen jedenfalls zwischen Kalk und Krapp die 
engsten Beziehungen sowohl im Leben der Pflanze selbst — Palud die 
kalkreichste Krappart gedeiht auf dem kalkigen Boden in der Gegend 
von Avignon! — wie im Leben der sich Krapp einverleibenden Tiere 
und Menschen: am stärksten färbt der Krapp das kalkhaltigste 
Gewebe, den Knochen und — müssen wir hinzufügen — die Zähne. 

Die entscheidende Frage, die ich aufwarf, lautete nun: Fördert 
Krapp die Kalkeinlagerung und begünstigt er die Knochenbildung? 
Diese Frage suchte ich durch Vergleichung von Knochenschliffen, 
die ich von krapphaltigen und krapplosen Kaninchenskeletten an¬ 
fertigte, zu beantworten. Ich benutzte vorwiegend Schliffe von Femur 
und Skapula. Beim Vergleich muss man in der histologischen Struktur 
unterscheiden die eigentliche Knochensubstanz und die verkalkte 
Grundsubstanz. Bekanntlich vollzieht sich die Knorpelknochenbildung 
in der Weise 1 ), dass die Grundsubstanz feinkörnig getrübt wird durch 
Einlagerung von Kalksalzen. An der Oberfläche des Verkalkungs¬ 
punktes tritt dann das an jungen Zellen und Blutgefässen reiche 
osteoblastische Gewebe auf. Dieses bringt in den Knorpel eindringend 
die Knorpelgrundsubstanz zum Zerfall. Die Knorpelzellen werden 
frei und gehen zugrunde, so entsteht im Verkalkungspunkt die pri¬ 
mordiale Markhöhle. 

Den Ergebnissen meiner histologischen Untersuchungen an Krapp¬ 
knochen möchte ich nun folgendes noch vorausschicken. Da man 
den Knochen nicht entkalken kann, ohne ihn gleichzeitig seiner 
Krappfärbung zu berauben, ist man eben nur auf Schliffe angewiesen. 
Diese bleiben an Feinheit und Gleichmässigkeit natürlich hinter 
Schnitten zurück. Trotzdem gelingt es leicht, Schliffe durch Reiben 
auf Sandpapier und Mattglasscheibe von hinreichender Durchsichtig¬ 
keit zu gewinnen, um Bilder zu bekommen, auf denen man deut¬ 
lich unterscheiden kann, worauf es ankommt. 

Diese Bilder fordern nämlich zu einem doppelten Vergleich 
heraus. Einerseits zu dem zwischen homologen Knochenstücken 
eines krappgefütterten und eines nichtkrappgefütterten Tieres im 
allgemeinen, andererseits im besonderen innerhalb ein- und desselben 
Knochenschliffes von einem krappgefütterten Tier zwischen krapp¬ 
ärmeren, blässeren und krappreicheren, gesättigteren oder röteren 
Teilen. Zunächst springt nun in die Augen, dass die Krappfärbung 
immer auch bei guten Fressern eine etwas ungleichmässige ist sowohl 
in bezug auf die anorganischen Kalkeinlagerungen als auch in bezug 
auf die eigentlichen Gewebsbestandteile, d. h. auf das junge osteo¬ 
blastische und auf das fertige bereits in Haversschen Lamellen 
angeordnete Knochengewebe. Diese Ungleichmässigkeit erhöht natür¬ 
lich die Schwierigkeiten des Vergleichs und die Charakteristik der 
Bilder, und es besteht dieu grosse Gefahr von Täuschungen des Be- 


*) St Öhr, Lehrbuch der Histologie. 1906. 
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obachters vielleicht dabei in höherem Grade als anderswo. Immerhin 
ist es meines Erachtens unverkennbar, dass 

1. itf homologen Knochenscheibchen gleichalteriger Tiere im Ver¬ 
gleich mit nichtkrappgefütterten bei krappgefütterten die Zahl der 
Verkalkungspunkte auf gleicher Fläche grösser ist; 

2. dass die Zellbestandteile der Knochenbildungszentren um solche 
Verkalkungsinseln her im Krappknochen zahlreicher und etwas grösser 
sind als im gewöhnlichen Knochen, während diese Inseln selbst im 
allgemeinen etwas kleiner sind als im gewöhnlichen Knochen. 

Daraus darf man wohl schliessen, dass die Intensität des Knochen¬ 
bildungsprozesses bei Krappfütterung grösser ist als ohne diese, oder 
dass der Kalkstoffwechsel lebhafter ist. 

Makroskopisch an Epiphysen und Knochennähten tritt zwischen 
gleichalterigen krappgefütterten und nichtkrappgefütterten Tieren kein 
wesentlicher Unterschied zutage, auch nicht in bezug auf Länge und 
Dicke der Knochen. Der Krapp ist also offenbar auf das Knochen¬ 
wachstum ohne erkennbaren Einfluss, wirkt eben nur auf den 
Knochenbildungsprozess ein. Aber einen äusseren Ausdruck 
findet meinen Beobachtungen zufolge die verschiedene Knochenbildung 
doch, nämlich in der Festigkeit. Wenn ich meinen Wahrnehmungen 
beim Einspannen in den Schraubstock und beim Sägen trauen darf, 
so ist der Krappknochen fester und elastischer', der gewöhnliche 
Knochen spröder und brüchiger. 

Natürlich können dabei individuelle Unterschiede der einzelnen 
Tierskelette mitsprechen, und leider muss ich mich eben auf solche 
Urteile der Schätzung beschränken. Zahlenmässig lassen sich diese 
Unterschiede nicht feststellen. Komme ich auf meine eingangs gestellte 
Frage zurück, so lautet die Antwort: Die histologischen Bilder und 
die äusseren mechanischen Eigenschaften machen es in hohem Masse 
wahrscheinlich, dass Krappfütterung den Knochenbildungsprozess in 
seiner Intensität fördert und das Produkt dieses Prozesses, den Knochen 
selbst, in seinen mechanischen Eigenschaften — Elastizität und Festig¬ 
keit — bessert. 

Über Kallusbildung gebrochener Knochen unter Krappeinfluss 
fehlen mir bislang Versuche. Dass die Zähne des wachsenden Tieres 
unter Krappfütterung sich auch von innen heraus — offenbar Sub- 
stantia ossea, vielleicht aber auch die adamantina und eburnea, Schliffe 
habe ich noch nicht — rötlich färben, ist eine Erscheinung, auf die 
ich noch zurückkomme. Wie schon in der ersten Mitteilung 1 ) erwähnt, 
färbt sich nicht nur der Knorpel-, sondern auch der Bindegewebs- 
oder Beleg-Knochen unter Krappfütterung rot. Besonders wissens¬ 
wert wäre es nun, wie sich entzündlich neugebildeter Knochen zur 
Krappdarreichung verhält. Dabei ist zu bedenken, dass dieser im 
allgemeinen eine sehr lange Entwickelungsdauer hat. Ich habe in 
meiner Dissertation seinerzeit bei den entzündlich neugebildeten Augen¬ 
knochen die annähernde Entwickelungsdauer für eine grössere Reihe 

*) Verfasser, Krapp bei Tuberkulose. Beitrüge zur Klinik der Tuberkulose. 
Bd. 21. H. 3. 
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zu berechnen versucht. Die kürzeste Frist belief sich auf 6, die 
längste auf 35 Jahre. Die Übersicht ergibt das Nähere. Wegen 
der langen Entwickelungsdauer wird man auf die experimentelle Prüfung« 
der Frage, wie Krapp auf entzündlich neugebildeten Knochen wirkt, 
verzichten müssen und dürfen. 

Übersicht über Grössenverhältnisse, Entwickelungsdauer 
usw. der Knochenfunde im Auge aus meinerDissertation 1 ). 
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Um nun auf die Tuberkulose der Lungen zu kommen, so ist 
die allgemeine Vorstellung der Abkapselung pathologisch-anatomisch 
begründet und noch immer die vorherrschende betreffs des Ausgangs 
in Heilung. „Verkreidete Herde“ sind kein seltener Sektionsbefund, 
das sind Herde mit Kalkeinlagerung. March and 2 ) schreibt: „In 
bindegewebigen Membranen ist vorausgehende Kalkablagerung das not¬ 
wendige Substrat für die Knochenbildung.“ — Ist also einerseits Kalk¬ 
ablagerung die Voraussetzung, so ist andererseits mit Erfüllung der¬ 
selben auch die Möglichkeit der Verknöcherung gegeben. Fördert 
aber Krapp den Kalkstoffwechsel, so ist seine günstige Beeinflussung 
der Tuberkuloseabkapselung nicht von der Hand zu weisen. 


M Beitrag zur Kenntnis von den pathologischerweise im Auge auftretenden 
Knochenneubildungen. Inaug.-Dissertation des Verf. Leipzig 1905. 

2 ) March and, Prozess der Wundheilung. Deutsche Chirurgie. 
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Die theoretischen Grundlagen der Krappanwendung lassen sich 
dahin zusammenfassen: 

1. Da die Entkalkung von Krappknochen gleichzeitig zur Ent¬ 
färbung führt, ist darin Krapp an die Kalksalze gebunden. Dazu 
stimmt die alte Erfahrung, dass nach längerem Gebrauch Harn, Speichel, 
Schweisse und Milch sich rot färben — Flüssigkeiten, in denen mit 
Ausnahme des Schweisses ein hoher Kalkgehalt erwiesen ist. 

2. Da sich nach Krappfütterung sowohl die physiologischen Knorpel¬ 
knochen und die Zähne als auch die Bindegewebsknochen rot färben, 
das die Organisation von entzündlich neu gebildetem Bindegewebe zu 
Knochen beherrschende Prinzip aber das nämliche ist, so ist sicher 
zu erwarten, dass auch entzündlich neu gebildeter Knochen Krapp 
aufnimmt. 

3. Da die Histologie von Krappknochen für eine Förderung der 
Intensität des Knochenbildungsprozesses spricht, die mechanischen 
Eigenschaften von Krappknochen aber qualitativ bessere zu sein scheinen 
als von gewöhnlichem Knochen, ist Krapp als wichtiges Arzneimittel 
anzusehen und verdient wohl wieder unter die offizineilen Arzneimittel 
aufgenommen zu werden, nachdem es schon seit langem obsolet ge¬ 
worden. Die Indikationen sind folgerichtig 

a) Rachitis, 

b) Knochenbrüche besonders bei träger Konsolidation, 

c) entzündliche Prozesse, die günstigenfalls zu festen Narben 
mit Verkalkung führen, wie obenan die Lungentuberkulose. 

Für die praktische Anwendung ist zu beachten: 

1. Wendet man Krapp z. B. bei Rachitis im Kindesalter zu einer 
Zeit an, wo die Entwickelung des Gebisses noch nicht abgeschlossen 
ist, so ist mit der in kosmetischer Hinsicht nachteiligen Wirkung zu 
rechnen, dass unter Umständen eine leicht rötliche Verfärbung der 
Zähne Zurückbleiben kann. Jedoch liegen darüber meines Wissens 
keine festen Erfahrungen vor. 

2. Der Krapp bietet den Vorteil, dass sich seine Verabreichungs¬ 
formausserordentlich vermannigfaltigen und nach Menge und Geschmack 
ausserordentlich reich abstufen lässt. 

3. Durch die Erfahrung des Verfassers ist erhärtet, dass die 
von Kostebetzky unter den Indikationen angeführte „Schwäche 
des Darmkanals“ zweifellos in gewissen Fällen durch Darreichung von 
Krappwurzelabkochungen günstig beeinflusst wird. In einigen Fällen 
war die Besserung von stinkenden chronischen Durchfällen geradezu 
verblüffend. Bei tuberkulösen Darmgeschwüren war hie und da wohl¬ 
tuende Schmerzstillung, bei tuberkulösen Durchfällen eine den Darm 
beruhigende Wirkung sehr oft festzustellen. 

4. Von Radix rubiae tinctorum excorticata concisa verordne ich 
meist Abkochungen etwa 10,0:150,0. Ich habe davon 4—5 Ober¬ 
tassen hintereinander selbst getrunken. Gallerten davon werden gern 
genommen. Das Krappmehl Radix rubiae tinctorum excorticata 
subtilissime pulverisata lässt sich in alle möglichen Formen bringen: 
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Pillen, Tabletten, Latwerge. Man kann es natürlich auch einfach in 
Kartoffelbrei, Schokolade, Mus von Früchten, wie es in jedem Haushalt 
vorhanden ist, einhüllen lassen, messerspitzenweise beginnen und nach 
der Bekömmlichkeit steigern. Nachteile, geschweige denn Vergiftungen, 
habe ich nie gesehen und werden in der angeführten Literatur nicht 
erwähnt. 


Ziunkraut oder Schachtelhalm. 

In der Real-Enzyklopädie der Pharmazie 1 ) von Josef Moeller 

und Hermann Thoms steht darüber: „Equisetaceen —. 

Herba equiseti minoris — Zinnkraut, Schachtelhalm, Tannenkraut, 
stammt vorzugsweise von dem an Waldrändern und Strassenböschungen 
häufig vorkommenden Equisetum arvense L., und zwar besteht die 
Drogo nur aus den unfruchtbaren Stengeln. Die Droge ist geruch- 
und geschmacklos. Sie ist reich an Kieselsäure (4,3 °/„), enthält etwas 
Fett, Harz und Akonitsäure. Als harntreibendes Mittel hat das Zinn¬ 
kraut einen alten Ruf, war aber auch beim Volk in Vergessenheit 
geraten, bis- Pfarrer Kneipp es neuerdings zu Ehren brachte. 0 
Sebastian Kneipp 2 ) „Meine Wasserkur“ schreibt, nachdem er all¬ 
gemeine Unterschiede von Blutbrechen und Blutsturz oder von Magen- 
und von Lungen-Blutungen besprochen hat: „Bei beiden Arten des 
Blutbrechens ist Tee von Zinnkraut immer ein erstes Hauptmittel 
wegen seiner zusammenziehenden Kraft." Weiter unten fügt er hinzu: 
„Mir persönlich ist kein Fall bekannt, in dem Zinnkraut nicht rasche 
Hilfe gebracht hätte." 

Die blutstillende Wirkung von Equisetum betont auch schon 
Weinmannus 3 ). 

Kosteletzky 4 ) schreibt über die Schachtelhalme: „Merkwürdig 
ist ihr grosser Gehalt an Kieselerde." Und dies ist auch der Punkt, 
womit unter den neueren wissenschaftlichen Autoren Hugo Schulz 
die Darreichung von Schachtelhalm begründet. Seine chemischen 
Analysen von Binde- und Narbengewebe haben dessen hohen Gehalt 
an Kieselsäure ergeben. So kann auch er die Darreichung von Zinn¬ 
kraut oder Kieselsäure für chronisch entzündliche Vernarbungsprozesse 
wie Lungentuberkulose empfehlen 6 ). Was nun meine eigenen Er¬ 
fahrungen über Zinnkraut betrifft, so habe ich, nachdem ich im Laufe 
der Zeit eine ganze Reihe von Mitteln bei Lungenblutungen versucht 
hatte, an der Verabfolgung von Zinnkrauttee festgehalteh. Er bildete 
für meine Massnahmen bei Lungenblutungen in den letzten Jahren 
stets die Grundlage, und ich darf damit zufrieden sein, wie es die 
meisten Kranken ihrerseits auch waren. Ich lasse starke Aufgüsse 
(15,0:100,0 etwa) machen, und davon im Anfang mehrere Obertassen 
voll innerhalb weniger Stunden trinken. Bei spärlichem Blutspeien 


1 ) Moeller, Josef und Thoms, Hermann, Realenzyklopädie der Pharmazie. 

2 ) Kneipp, Sebastian, Meine Wasserkur. Kempten (Bayern) 1895. 

3 ) Weinmannus, Phytanthoza-Iconographia. Ratisbonae 1739. 

4 ) Kosteletzky, Allgemeine medizinisch-pharmazeutische Flora. Mann¬ 
heim 1831. 

5 ) Schulz, H., Greifswald, Anorganische Arzneimittel. 
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bin ich oft mit Zinhkraut allein völlig ausgekommen; natürlich wird 
man in schwereren Fällen anderes wie z. -B. Eis und Morphium zu 
Hilfe nehmen. Dabei muss ich freilich bemerken, dass ich die zu 
Blutung besonders hinneigenden Lungenkranken grundsätzlich voll¬ 
ständig frei von Alkohol und auch frei von kleinsten Phosphor- 
gaben — selbst von Codein. phosphoric. halte, vgl. Sorge 1 ) über 
den Phosphor — zitiert von H. Schulz in dessen anorganischen 
Arzneimitteln. Ich gebe gern Zinnkraut über die Zeit der eigent¬ 
lichen Lungenblutung hinaus noch einige Zeit fort und bin überzeugt, 
dass längere Verabreichung den tuberkulösen Lungenprozess insgesamt 
günstig beeinflussen kann. 


Schluss. 

Ich habe gleich 2 pflanzliche Arzneimittel nebeneinander besprochen, 
die ich in der Behandlung von Lungentuberkulose nicht missen möchte, 
um von vornherein den Verdacht von mir ahzuwälzen, als ob ich mir 
einbildete, das —!— Heilmittel gegen Tuberkulose gefunden zu 
haben. Das —!— Heilmittel gegen Tuberkulose gibt es nicht, und 
wird es nicht geben! Wohl aber werden wir bei pfleglicher Fürsorge 
für unsere Lungenkranken in unseren aufrichtigen Bemühungen immer 
weiter kommen, wenn wir nichts ausser acht lassen, was begründete 
Vorteile für sie bietet. Wenn nach Goethe, wie er besonders in 
der Gestaltung des Euphorion (Faust II. Teil) zum sichtbaren Aus¬ 
druck bringen wollte, jedes Ideal in nichts zerflattert, was nicht mass- 
voll bleibt, und wenn sonach das Massvolle selbst das Ideal der Kunst 
ist, so ist es das ganz besonders in der Heilkunst. Masslose Ver¬ 
sprechungen und Anpreisungen haben nie zu etwas Gutem geführt, 
am allerwenigsten in der Bekämpfung der furchtbaren Tuberkulose¬ 
seuche, die unaufhörlich nunmehr wohl rund zweieinhalb Jahrtausende 
weltbrandartig wütet und das ganze Menschengeschlecht mit Ver¬ 
nichtung bedroht, und gegen die leider selbst viele Ärzte durch Ge¬ 
wohnheit stumpf geworden zu sein scheinen. Es ist die Aufgabe der 
Ärzte bis heute geblieben, nicht in dem Wettrennen nach dem All¬ 
heilmittel oder „Specificum“ nutzlos ihrer und ihrer Kranken Kräfte 
zu verzehren, sondern massvoll ihre Schutzbefohlenen mit allen bewährten 
Mitteln zu fördern. Französische Forscher, obenan Albert Robin*), 
haben auf die Deminerälisation des Organismus bei der Tuberkulose 
hingewiesen. Inwiefern sie damit recht haben, dürfte nicht leicht zu 
entscheiden sein. Eins ist sicher, dass nämlich eine Behandlungs¬ 
methode der Lungentuberkulose gradlinig auf ein festes Ziel losgeht, 
die der Narbenbildung nachzuhelfen sucht. Und da für diese Kalk 
und Kieselsäure nach den Ergebnissen der Wissenschaft sehr wesentlich 
sind, ist deren Verabfolgung gerechtfertigt. Wenn ich diese Mittel 
nicht in anorganischer, sondern in einer von Pflanzen organisch vor¬ 
gebildeten Form — den Kalk im Krapp, die Kieselsäure im Zinn¬ 
kraut — bevorzuge, so folge ich meinen Erfahrungen am Krankenbett, 

*) Sorge, Berlin 1850 (?), Phosphor, ein grosses Heilmittel. 

*) Robjn, Thdrapeutique usuelle du praticien. Traitement de la tuberculose. 
S6r. 3. Paris, Vigot fröres, 1912. 
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Chiron klagt in Faust II. Teil: 

,Ward neben mir ein Held verletzt, 

Da wus8t’ ich Hilf und Rat zu schaffen, 

Doch liess ich meine Kunst zuletzt 
Den Wurzelweibern und den Pfaffen.* 

Noch immer laufen gerade auch die Schwindsüchtigen zu den 
Pfuschern. Man darf das Warum nicht bloss mit Hohn und Spott 
beantworten, sondern muss immer wieder prüfen, ob nicht in der 
Volksmedizin und in vergessenen, gleichsam zum alten Eisen geworfenen 
Mitteln hie und da ein Schatz oder wenigstens ein Goldkörnlein ver¬ 
borgen liegt. Aus diesem Streben heraus ist mein Urteil über Krapp 
und Zinnkraut entstanden. 
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Aus der Männerabteilung der Königin Klisabeth-Ueilstfitte bei 
Budapest. (Direktor: Chefarzt Dr. Sc har 1.) 


über einen geheilten Fall von Parenchymatitis 
luetica (Brauer). 

Von 

I)r. Oskar Orszag, 

Abteilungs-Chefarzt. 


Die tertiär-syphilitischen Veränderungen der inneren Organe werden 
trotz der diagnostischen Schwierigkeiten stets häufiger erkannt. So 
konnte ich im Jahre 1913 in einem in der Ungarischen Tuber kulose- 
Ärzte-Vereinigung gehaltenen Vortrage über vier binnen kurzer Zeit 
beobachteten Lungen-Syphilis-Fälle berichten, deren Zahl seitdem be¬ 
trächtlich gestiegen ist. 

Folgender Fall erhält Interesse infolge der Schwierigkeit der 
Diagnose, durch die seltene Lokalisation und Multiplizität der Er¬ 
krankung und durch den Charakter des begleitenden Fiebers. 

W. K., 35jährig, ledig, Handelsangestellter, Budapester Insasse wurde am 
17. März 1904 aufgenommen. Der Vater und eines der Geschwister starben an 
Diabetes, eine Schwester im Wochenbette. Mutter und neun Geschwister sind 
gesund. Vor 25 Jahren schwere Diarrhöen. Vor 7 Jahren Schanker, nach dessen 
Heilung eine Schmierkur (150) durchgeführt wurde. Vor 3 Jahren entstanden 
rheumatische Schmerzen. Vor l 1 /* Jahren 12 Hg-Injektionen. 

Das jetztige Leiden begann im Februar 1913 mit hohem Fieber und Schmerzen 
in der linken unteren Hälfte des Brustkorbes. Ärztliche Behandlung führte zu vor¬ 
übergehender Besserung, bald fühlte sich Patient wieder schwächer, erhöhtes Fieber 
stellte sich ein und im Oktober bekam er heftigere Schmerzen in der linken Brust¬ 
hälfte. Auf Anraten mehrerer Ärzte, die einen Lungenspitzenkatarrh feststellten, 
reiste er an die Riviera, wo eine Tuberkulmbehandlung eingeleitet wurde. Die 
Temperatur schwankte in dieser Zeit um 39° und wurde durch die Behandlung 
nicht beeinflusst. Es traten in der Herzgegend und im linken Arm heftige Schmerzen 
auf, so dass Patient nach 3 1 » Monaten nach Budapest zurückkehrte, und sich 
ein Monat später in unsere Heilstätte aufnehmen Hess. Bei der Aufnahme klagte 
er über grosse Körperschwäche, schlechten Appetit, unruhigen Schlaf, Druck- und 
Beklemmungsgefühl in der Herzgegend, rheumatischen Schmerz im linken Arm 
und links unten in der Brust. Kein Husten, Sputum ist spärlicher grauer Schleim. 
Keine Nachtschweisse. Die Körpergewichtsabnahme beträgt seit Beginn der Er¬ 
krankung 5 Kilo Die Haut des schlecht entwickelten und unterernährten Kranken 
ist auffallend blass. Die Wirbelsäule zeigt besonders in der oberen Hälfte eine 
ausgesprochene Skoliose. Die Schleimhäute und die Bindehaut des Auges sind 
ftusserst anämisch. Der Brnstkorb zeigt an der rechten oberen Hälfte eine grössero 
Konvexität. Costo abdominales Atmen. 

Perkussion: rechts oberhalb des Schlüsselbeines und der Schultergräte ver¬ 
kürzter Schall. Die Lungengrenze ist in der Brustwarzenlinie am oberen Rand 
der VI., in der mittleren Axillariinie am oberen der VII., in der Paravertebral¬ 
linie am unteren Rande der X Rippe. Die hier beginnende Dämpfung bellt sich 
bei tiefer Inspiration auf. Links PerKuesionsschall normal, in der mittleren Achsel- 
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höhlenlinie bis zum oberen Rande der VI., in der ParavertebralUnie bis zum unteren 
der VII. Rippe. Bei tiefer Inspiration normale Verschiebung der Lungengrenzen. 
Das Atmen ist diffus rauh, verlängert, links der beschriebenen Dämpfung ent¬ 
sprechend nicht hörbar, oberhalb derselben sind einige feinblasige, nach Husten 
verschwindende Rasselgeräusche hörbar. Der Auswurf ist spärlich, grau, schleimig, 
enthält weder Kochsche Bazillen noch elastische Fasern. Herzspitzenstoss inner¬ 
halb der Mamillarlinie im V. Interkostalraum tastbar, Herzdämpfung in der Para¬ 
sternallinie am oberen Rande der III., resp. der IV. beginnend, nach rechts den 
Sternalrand um Fingerbreite überragend resp. bis zum linken Sternalrand reichend, 
nach links bis zum Spitzenstosse. Links im IV. Interkostalraume knapp am 
Sternum umschrieben lautes systolisches Geräusch. Der Puls rhythmisch, voll, 
90. In dem etwas vorgewölbten Bauche links den Rippenbogen überragend glattes 
abgerundetes, die Atembewegungen gut verfolgendes Gebilde (Milz). Urinbefund 
normal, Körpergewicht 50,60 kg, Temperatur 37,6°. 

17. März. Gegen Fieber Pyramidon, gegen Armscbmerzen Oleum Hyosciami. 

19. März. Temperatur 38,3°. 

20. März. Heftiges Sodbrennen: Eumydrin und Magnesia, wegen Schlaf¬ 
losigkeit Brom. 

25. März. Die Magenbeschwerden bessern sich nicht, öl und Soda bicarbona. 

27. März. Temperatur 39,1°. 

29. März. Mageninhalt nach Probe frühstück vollkommen normal. 

1. April. Röntgenuntersuchung: Hilusschatten besonders rechts stark ver- 
grössert. Beiderseits vollkommene Zwerchfellbewegung, auch sonst alles normal. 

2. April. Bakteriologische Blutuntersuchung negativ, Zahl der roten Blut¬ 
körperchen: 3500000, der weissen: 7600. Hämoglobin: 70 (Sahli). Blutbild: 
geringe Anisozytose. 

Polynukleäre Neutrophilen 67 % 

Lymphozyten . . . 23° o 

Grosse Mononukleären 4°/o 

Polynukleäre Eosinophilen 3,5% 

' Übergangszellen .... 2,5 °/o. 

3. ApriL Dreimal täglich 2 g Salicyl. 

8. April. Das Allgemeinbefinden ist gut, dem Fieber nicht entsprechend, 
Temperatur 39,3°, Salicyl wirkungslos. Pat. erhält Phenacetin. Wassermann—h 

12. April. Wegen Magenbeschwerden statt Jod Enesol. 

13. April. Druckgefübl und Beklemmung in der Herzgegend, Schmerz im 
linken Arm etwas nachlasaend. 

14. April. Heftiges Kopfweh, Maximum 37,1°: zweite Injektion, Temperatur 
37,7°, Injektionen zweitäglich, Salicyl wird ausgelassen. 

24. April. Nach der siebenten Injektion Maximum 37,3°. 

26. April. BeklemmungsgefUhl vollkommen geschwunden, linker Arm schmerz¬ 
los, Allgemeinbefinden, Schlaf bedeutend besser, Hautfarbe lebhafter, Körpergewicht 
51,40, Lebergrenze am V. unteren und VI. oberen Rippenrand, Zahl der roten 
Blutkörperchen: 5200000, der weissen: 10500. Patient verlässt das Bett, macht 
Liegekur. 

2. Mai Temperatur erhöht, 37,5 °, Leber etwas tastbar, Schmerzen im rechten 
Kniegelenk. 

7. Mai. Tagesmaximum 38°, besonders bei Nacht unerträgliche Schmerzen 
im rechten Kniegelenk. Es werden Salicyl, kalte, warme und Radiogenschlamm- 
Umschläge erfolglos versucht. 

11. Mai. Gelenk stark geschwollen, unbewegbar, systolisches Herzgeräusch 
stärker vernehmbar. 

18. Mai. Temperatur 39°, Schlaflosigkeit. 

4. Juni. Enesolkur wird nach der 26. Injektion beendet. 

8. Juni. Appetitlosigkeit, Magendrücken. 

14. Juni. Pyramidon, Luminal, Spiritusumschläge, warme Bäder beeinflussen 
die Schmerzen nicht. Melubrin. 

29. Juni. Um 12 Uhr intravenöse Injektion von 0,45 g Neosalvarsan. Temperatur 
um 2 Uhr 39,9°, Kollaps, Puls 13 ', Koffein-Injektion. 

30. Juni. Gelenkschmerzen etwas geringer, obere Perkussionsgrenze der Milz 
VI. Rippe, der Leberdämpfung unterer Rand der V. Rippe. Die Leber ist un¬ 
deutlich zu tasten. Maximaltemperatur 38,6°. 
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2. Juli. Schmerzen wesentlich schwächer, das Gelenk ist etwas beweglich. 
Milz nur undeutlich fühlbar, Temperatur 37,8°. 

4. Juli. Kniegelenk beweglich, Ilmfang verkleinert, Milz nicht tastbar. Tem¬ 
peratur 37,5°, Körpergewicht 48,40. 

8. Juli Milzdämpfung am unteren Rund der VII. Rippe, Maximaltemperatur 
37,2°, Patient beginnt eine Schmierkur. 

18. Juli. Kniegelenk empfindlicher, Temperatur 37,4°. 

16. Juli. Gelenk sehr schmerzhaft. 

17. Juli. Intravenöse Injektion von 0,45 g Neosalvarsan, Allgemeinbefinden 
gut, Temperatur 37,5°. 

21. Juli. Kniegelenk normal, gut beweglich, Milz nicht tastbar, obere Dämpfungs¬ 
grenze VII. Rippe, Temperatur 37,3°. 

31. Juli. 0,6 g Neosalvarsan, Maximaltemperatur 38°. 

2. August Herzgeräusch verschwunden, relative Dämpfung bis zum rechten 
Sternalrand reichend, Leber nicht'tastbar, oberhalb der Perkussionsgrenze einige 
feinblasige Rasselgeräusche, Milzdämpfung am oberen Rande der VIII. Rippe 
beginnend, die Linea sternocostalia nicht überragend. Temperatur 37,2°. 

16. August Kniegelenk vollkommen normal, Wassermann: Enesol- 

kur, Temperatur 37,1°. 

17. August. Temperatur 37,6°. 

27. August. Temperatur 37,7°. 

29. August. 0,69 g Neosalvarsan, Temperatur 37,5°. 

1. September. Vollkommen fieberfrei. 

9. September. Allgemeinbefinden vorzüglich. Gewichtszunahme 6 1 /* Kilo, 
Status wie am 2. August. 

Patient wurde aus der Anstalt entlassen, erhält Jod und Quecksilber, am 

10. Januar 1915 berichtet er über tadellose Arbeitsfähigkeit. Leber und Herz sind 
normal, die Milzdämpfung blieb vergrössert, Wassermann: 

15. Dezember 1916. Patient erhielt noch weitere vier Neosalvarsaninjektionen, 
nahm Jod und Quecksilber. Allgemeinbefinden und Arbeitsfähigkeit tadellos, 
Wassermann: + +. 

Im Anfang ergaben sich diagnostische Schwierigkeiten; denn 
trotzdem das Leiden von mehrerer Seite für Tuberkulose gehalten 
wurde, schien uns der geringe Perkussionsbefund an der Lungenspitze 
für die hohen, durch Arzneimittel unbeeinflussbaren Temperaturen 
keine genügende Erklärung. Auch der Milztumor war nicht mit der 
Lungenerkrankung in Einklang zu bringen. 

Geringe Perkussionsbefunde an den Lungenspitzen bedeuten nicht 
immer die Erkrankung der Letzteren. Skoliose, Assymmetrie des Thorax, 
grössere Konvexität der Rippen, kräftigere Muskulatur oder erhöhte 
Innervation derselben können, wie im vorliegenden Falle, eine Ver¬ 
änderung der Lungenspitzen vortäuschen. Die Lunge wurde bei der 
Röntgenuntersuchung für normal befunden und die Assymmetrie des 
Brustkastens als Ursache des Perkussionsbefundes in der rechten 
Lungenspitze angenommen. Der Kräftezustand entsprach nicht dem 
eines Tuberkulösen mit langwierigem 39° hohem Fieber. 

Es standen also Milztumor und Herzsymptome im Vordergründe 
des Krankheitsbildes. Der Milztumor ist bei Tuberkulose sehr selten, 
die selbständige Erkrankung wurde bisher klinisch nur in einem Falle 
ohne Laparotomie festgestellt. Bei Miliartuberkulosen ist jedoch die 
Milzschwellung eher bekannt. Die Anämie, das hohe Fieber und die Milz¬ 
geschwulst Hessen auf die Erkrankung der Blutbildungsorgane, Banti¬ 
sche Krankheit, Leberzirrhose, septische Erkrankungen und Syphilis 
denken. Die Herzerscheinungen, Beklemmung, Dyspnoe, die Ver- 
grösserung der relativen Dämpfung, das zirkumskript hörbare systolische 
Geräusch als Erscheinungen einer Endokarditis Hessen einen Zusammen- 
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hang mit dem Milztumor zu. Der Annahme einer Endocarditis lenta 
widersprach teils der negative bakteriologische Blutbefund, teils die 
normale Zahl der weissen Blutzellen, auch die Erfolglosigkeit der 
Salicylbehandlung bezüglich des Fiebers konnte in diesem Sinne ver¬ 
wertet werden. Die in der Anamnese erwähnte syphilitische Erkran¬ 
kung mit dem stark positiven Wassermann ergaben die Diagnose: 
Syphilis des Herzens und der Milz. Der Krankheitsverlauf mit der 
späteren Erkrankung des Kniegelenkes und der Leber und die erfolg¬ 
reiche spezifische Behandlung bewiesen die Richtigkeit der Diagnose. 

Es ist hervorzuheben, dass das Endokardium und das Kniegelenk 
zu gleicher Zeit erkrankt waren, obzwar man gewöhnlich bei syphiliti¬ 
schen Arthriditen das Fehlen einer Herzaffektion für charakteristisch 
hält. Die hochgradige Schwellung der Hilusdrüsen in diesem Falle 
ist ein neuerlicher Beweis dessen, dass dieselbe nicht nur durch Tuber¬ 
kulose herbeigeführt werden kann. Die chronischen dyspeptischen Er¬ 
scheinungen entsprechen einesteils dem hohen Fieber und der Schwere 
der Infektion, es ist jedoch nicht ausgeschlossen, dass ein syphilitischer 
Katarrh des Magens bestand. 

Die Fieberkurve zeigte verschiedene Phasen erstmal continual 
continens, dann eine remittente und während mehrerer Wochen eine 
subfebrile Form, stets dem Allgemeinbefinden und dem objektiven 
Befunde entsprechend. Patient wurde nur nach Schwinden sämtlicher 
Beschwerden fieberfrei. Das Fieber war weder von Schüttelfrost, 
noch von Schweiss begleitet und konnte durch keines der Antipyretika 
beeinflusst werden. Selbst 6 g natrium salicylicum waren wirkungs¬ 
los. Die Her xhe im er sehe Reaktion war nach intravenöser Injektion 
von 0,45 g Neosalvarsan sehr lebhaft. Die Temperatur stieg auf 
39,9° und war von Herz- und absoluter Körperschwäche begleitet. 
Die Quecksilberbehandlung war gänzlich erfolglos. Nach einer schein¬ 
baren Besserung mit Abnahme der Temperatur folgte die schwere 
Rezidive der Gelenkentzündung. Der Zustand unseres Kranken zeigte 
auffallende Besserung nach der zweiten Neosalvarsan-Injektion. Die 
Temperatur sank auf 37,1°, doch kaum wurde Quecksilber wieder 
angewendet, stieg die Temperatur bis 37,7° und das Allgemeinbefinden 
ward schlechter. .Erst nach der dritten Salvarsan-Injektion war der 
Patient vollkommen fieberfrei und arbeitsfähig. Patient verrichtet 
seit 2 Jahren seine Arbeit ohne Störung, und wird andauernd be¬ 
handelt. 

Dieser Fall ist insoweit lehrreich, da er beweist, dass man bei 
einer fieberhaften, mit Milztumor und Anämie komplizierten Erkran¬ 
kung stets an die Möglichkeit der Syphilis denke und diese Annahme 
nicht durch negative Wassermannsehe Reaktion oder Erfolglosigkeit 
ungenügender antiluetischer Behandlung fallen lasse. Brauer 1 ) be- 
zeichnete die chronische tertiäre Syphilis mehrerer Organe als ein 
Krankheitsbild sui generis, mit dem Namen Parenchymatitis 
luetica und machte nachdrücklich auf die Wichtigkeit der andauern¬ 
den systematischen Behandlung dieser Erkrankung aufmerksam. Dies 
wurde auch durch unsere Krankengeschichte bewiesen. 

x ) Brauer, Münch, med. Wochenschr. 1912. S. 1249. 
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Aus der ersten medizinischen Abteilung des Tuberkulosespitals 
Sternberg in Mähren. (Vorstand: Primararzt Dr. Wilhelm Müller.) 


Ober die kombinierte Behandlung der Lungen¬ 
tuberkulose. 

Strahlentherapie nnd spezifische Therapie. 


Von 

Primararzt Dr. Wilhelm Müller. 


Alle Tuberkulosetherapie beruht auf dem Prinzip des Kampfes. 
Wo immer sie ansetzt, so handelt es sich letzten Endes doch immer 
darum, tuberkulöses Granulationsgewebe zu zerstören. Nachge- 
wiesenermassen sind verschiedene Heilfaktoren imstande, dieses Ziel 
entweder direkt oder indirekt zu erreichen. Als bewegendstes 
Kriterium für die Tauglichkeit der mehr oder minder geeigneten 
Heilmittel gilt im allgemeinen heute die spezifische Reaktionsfähig¬ 
keit des Organismus. Diese auf Kampf eingestellte Eigenschaft des 
Körpers ist eine allgemeine, d. h. allen Zellverbänden eigentümliche, 
SQnst könnte nie eine Ausheilung der Tuberkulose erfolgen. Alle 
Gewebe, die festen wie die flüssigen, sind Träger dieser Fähigkeit, 
deren wirksames Prinzip man zelluläre Immunität nennt. Wo 
immer sich die tuberkulöse Affektion abspielt, tritt zur Abwehr der 
Krankheit dieses spezifische Prinzip in Kraft. 

Die Gesetze der Physiologie und Pathologie der Tuberkulosp- 
immunität sind noch nicht endgültig erforscht. Immerhin hat die 
experimentelle Therapie festgestellt, dass dieser Kampf, der sich haupt¬ 
sächlich in unmittelbarer Umgebung des tuberkulösen Granulations¬ 
gewebes abspielt, auf zwei Elemente zurückzuführen ist, die genau auf¬ 
einander abgestimmt sind. Die Bildersprache der Immunitätswissen¬ 
schaft hat sie mit dem Namen Antigene und Antikörper belegt. 

. Da man bei der Erkenntnis der Heilvorgänge auf dem Gebiete 
der Infektionskrankheiten diesen beiden Grundprinzipien stets begegnet, 
sind sie die Hauptpfeiler der ganzen Immunitätswissenschaft geworden. 
So hat man auch in dem Vorgang der sogenannten tuberkulösen 
Herdreaktion einen Prozess sehen gelernt, in welchem diese Ele¬ 
mentarfaktoren zu einander in nähere Beziehung treten und dadurch 
den Anstoss zu einer therapeutischen Entzündung geben. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



146 


Wilhelm Müller. 


[2 


Was sich bei der Ausheilung tuberkulösen Granulationsgewebes 
spontan vollzieht, das kann auch künstlich nacbgeahmt werden, wenn 
man die wirksamen Bestandteile des tuberkulösen Virus in tuber¬ 
kulöses Gewebe einspritzt. Die sogenannte Herdreaktion wird da¬ 
durch ausgelöst oder, wenn sie bereits besteht, in ihrer Intensität 
verstärkt. 

Wenn man die Antigene des Tuberkelbazi lins in gesundes Ge¬ 
webe, beispielsweise in die Haut, einspritzt, so setzt man damit eben¬ 
falls eine spezifische Reaktion, die sich im Prinzip von der eigent¬ 
lichen Herdreaktion kaum wesentlich unterscheidet. Bei der Herd¬ 
reaktion handelt es sich um einen natürlichen, bei der Impfung um einen 
künstlichen Vorgang, wo die Antigene nicht nach und nach produziert, 
sondern plötzlich in die Gewebe verpflanzt werden. Es fehlt hier 
lediglich das tuberkulöse Granulationsgewebe. Aber auch dieses wird 
am Orte der Einimpfung schliesslich gebildet, indem ein spezifisches 
Infiltrat entsteht, das sich von der histologischen Beschaffenheit des 
Granulationsgewebes nur unmerklich unterscheidet. 

Es muss freilich betont werden, dass diese Behauptungen nur 
für den tuberkulös durchseuchten Organismus Gültigkeit haben, wo 
auch das zweite Element zur Erzeugung der kutanen Vitalreaktion 
vorhanden ist — die Antikörper. Diese sind entweder im Blute 
oder in den Organgeweben ansässig und treten bei der künstlichen 
Impfung sofort mit den Antigenen in Beziehung. Es entsteht die 
Vitalreaktion der Haut, die jedem Tuberkulosetherapeuten entweder 
als Subkutan- oder Kutanreaktion bekannt ist. 

Es ist nun ganz logisch, dass diese Vitalreaktion nur dann positiv 
ausfallen kann, wenn eben beide Komponenten, die sie erzeugen, ver¬ 
treten sind. Fehlen die Antikörper, was bei gesunden Säuglingen,, 
die noch nicht tuberkulös infiziert sind, oder bei tuberkulösen Kranken, 
wo sie sich im Kampfe gegen das Leiden erschöpft haben, der Fall 
ist, so fällt die Reaktion negativ aus. Lässt man andererseits beim 
Komplementbindungsversuch die Antigene weg, so wird die Reaktion 
ebenfalls negativ. Umgekehrt fällt diese positiv aus, wenn beide Reak¬ 
tionskomponenten wirksam sind. 

Je aktiver die beiden Faktoren sind, desto lebhafter gestaltet 
sich die Reaktion. Eine stark positive Reaktion deutet demnach auf 
Kampf. 

Es muss nun freilich hervorgehoben werden, dass sowohl tuber¬ 
kulöse Kranke, als auch Gesunde starke Reaktionen haben können. 
Beide Elemente sind in diesem Falle bei Kranken und bei Gesunden 
aktiv. Stellen wir aber beide unter spezifische Behandlung, so sehen 
wir, dass bei wiederholten Impfungen der Gesunde durchschnittlich 
viel stärker reagiert, als der Kranke. Die wirksamen Kampffaktoren 
werden im einen Falle aktiver, im anderen inaktiver. Daraus hat die 
Immunitätswissenschaft den Schluss gezogen, dass das 
Stärkerwerden der Vitalreaktion im allgemeinen ein' 
günstiges, das Abnehmen jedoch eher ein ungünstiges 
Zeichen ist. 

Begreiflicherweise hat sich die Therapie diesen Vorgang zunutze 
gemacht und geht darauf aus, ihren Effekt jeweils durch wiederholte 
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Hautimpfungen zu kontrollieren. Meistens steht auch in der Tat 
das Stärkerwerden der Reaktivität, das ich positive dynamische 
Immunität genannt habe,* im Einklang mit dem Fortschritt des 
klinischen Befundes, so dass man mit einer gewissen Vorsicht aus 
dieser immunbiologischen Funktion Rückschlüsse auf die allgemeine 
Prognose stellen darf. 

Selbstverständlich ist es von auschlaggebender Bedeutung, was 
für Antigene man beim Impfversuch anwendet. Spritzt man einem 
Tuberkulösen die Summe aller tuberkulösen Antigene, beispielsweise 
das Partialantigengemisch M. Tb. R., oder ein Tuberkulin ein und 
beobachtet man bei wiederholter Anstellung des Impfversuches positive 
dynamische Immunität, so ist daraus noch nicht ersichtlich, welches 
der verschiedenen Antigene den Anstoss zur Reaktionssteigerung ge¬ 
geben hat. Der Einblick in die Immunität ist kein vollständiger, 
deshalb ist es immer empfehlenswert, zu ihrer Analyse die isolierten 
Partialantigene nach Deycke-Much zu verwerten. Damit gewinnen 
wir ein genaues Immunitätsbild und können beurteilen, welche Antigene 
den Vorgang der positiven dynamischen Immunität auslösen. So 
ist es z. B. möglich, dass diese lediglich durch die Anwesenheit eines 
einzigen Partialantigenes bedingt wird; dieses allein vermag die 
entsprechenden Antikörper zu bilden, während die übrigen dauernd 
brach liegen. Als massgebend für eine aussichtsreiche Überwindung 
der Krankheit hat sich herausgestellt, dass beim Vorhandensein einer 
bestimmten Partialimmunität positive dynamische Immunität wenigstens 
auf eines der Teilantigene wünschenswert ist. MitwelcherWaffe 
der Organismus kämpft, ist von untergeordneter Be¬ 
deutung, dass er überhaupt mit einer kämpft, ist die 
Hauptsache. Die vorhandenen Schutzmittel zu verstärken, ist das 
wichtigste Gebot für die Therapie, fehlende neu zu bilden, das zweite. 

JDie bisherigen Ergebnisse, die zu einer Steigerung der Partial¬ 
reaktivität mittels spezifischer Präparate des Tuberkelbazillus führten, 
beziehen sich auf die Anwendung der von Deycke-Much entdeckten 
Partialantigene. Mit ihrer Hilfe, insbesondere mit dem Partial¬ 
antigengemisch M. Tb. R. ist es zweifellos gelungen, in manchen Fällen 
eine kräftige Vermehrung schwach entwickelter Partialantikörper 
zu erzeugen, oder fehlende neu zu bilden. 

Ich machte dann zum erstenmal den Versuch, auch den Einfluss 
nicht spezifischer Mittel auf die Tuberkuloseimmunität zu prüfen,' 
indem ich bei chirurgischer Tuberkulose systematische zelluläre Im- 
'munitätsanalysen anstellte und dabei die Entdeckung machte, dass 
durch Röntgenstrahlen, künstliche Höhen- sowie durch natür¬ 
liche Sonnenbestrahlung eine gewaltige Zunahme des immun¬ 
therapeutischen Titels zu erzielen sei. Dabei gelang es mir nach¬ 
zuweisen, dass durch den Prozess der Strahlenimmunisierung vor¬ 
wiegend die Fettreaktivität gesteigert und die fehlende Albuminreak¬ 
tivität bei chirurgischer Tuberkulose neugebildet werden kann. Es ist 
klar, dass durch eine derartige Von vornherein in ihren Resultaten zu 
übersehende Wirkung der Strahlentherapie auf die Immunität eine 
ausserordentlich günstige Bedingung für die therapeutische Indika¬ 
tionsstellung mancher Tuberkuloseformen gegeben ist, um so mehr, als 

Beitr&ge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 89. H. 2. 11 
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wir wissen, dass es gewisse Immunitätstypen gibt, welche gesetzmässig 
wiederkehren. Die Lungentuberkulosen gehören zur Gruppe der 
Albumin tüchtigen, die chirurgische*Tuberkulose zur Gruppe der 
Fettüchtigen. Die Tuberkulose der Haut lässt sich weder in die 
eine, noch in die andere Gruppe einteilen. 

Es hat sich nun herausgestellt, dass die Steigerung 
der Partial reaktiyität durch strahlen therapeutische 
Massnahmen im allgemeinen eine ungleich intensivere ist, 
als bei der gewöhnlichen spezifischen Therapie und dass 
sie in vielen Fällen zum Ziele führt, wo die spezifische 
Therapie keine Vermehrung der Antikörper erzeugen 
kann. Das ist von grösstem Vorteil für die Therapie der Tuberku¬ 
lose. In der Tat wissen wir ja auch, dass vor allem die Heliotherapie 
ganz besonders günstige Resultate zu verzeichnen hat. Die immun¬ 
biologische Begründung für diese Tatsache wurde durch den Nach¬ 
weis des spezifischen Einflusses der verschiedenen Strahlensorten auf 
die Tuberkuloseimmunität von mir erbracht. 

Angesichts der weitgehenden Beeinflussung der Tuberkulose¬ 
immunität durch die spezifische Therapie mit Partialantigenen einer¬ 
seits und durch die Strahlenimmunisierung andererseits, lag es nahe, 
beide Heilfaktoren miteinander zu kombinieren, um auf diese Weise 
eine maximale Ausbeute an Immunitätsenergie zu gewinnen. Müller 
spricht in diesem Sinne fn seinen „Neueren Anschauungen auf dem 
Gebiete des Lupus“: „Es ist nicht ausgeschlossen, dass durch eine spezi¬ 
fische Sensibilisierung des erkrankten Gewebes mit Partialantigenen 
des Tuberkelbazillus die immunisierende und heilende Wirkung der 
Strahlen erhöht werden kann.“ Müller und Mol würdigten das 
Prinzip der kombinierten Behandlung der Lungentuberkulose in vollem 
Umfange, indem sie ausführen: „Ein durch Strahlen sensibilisierter 
Organismus empfängt die Antigene der Tuberkelbazillen gleichsam 
im Status nascendi und lässt sich besser immunisieren, als wenn nur 
einer dieser Heilfaktoren für sich allein wirksam ist.“ 

In der Tat kennen wir bis heute keine Methode, welche imstande 
wäre, die Partialreaktivität des Organismus besser zu steigern, als. 
das kombinierte Verfahren. 

Wir können sagen: 1. Die spezifische Therapie der 
Tuberkulose bewirkt eine durchschnittliche Reaktions- 
Steigerung 1. Grades. 

2. Die Strahlenimmunisierung bewirkt eine durch¬ 
schnittliche Reaktionssteigerung 2. Grades. 

3. Das kombinierte Verfahren führt zu einer durch¬ 
schnittlichen Reaktionssteigerung 3. Grades. Den über¬ 
wiegenden Anteil an dieser hat die Strahlentherapie 1 ). 

Es gibt jedoch, abgesehen von der immunbiologischen und rein 
klinischen Begründung dieser Doppeltherapie, noch einen anderen Weg, 
der uns ihre Vorzüge vor A'ugen führt. 


] ) Die hierauf bezüglichen Immunitäts-Analysen mögen in der Arbeit über 
die Antigenanalyse der Tuberkuline usw. nachgesehen werden. 
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Müller und Mol ist es zum erstenmal gelungen, mittels Albu¬ 
minen des Tuberkelbazillus eine experimentelle Sklerosierung des 
Gewebes zu erzeugen. Sie konnten beobachten, dass Intrakutanin¬ 
filtrate, welche durch Injektionen mit Partialantigenen M. Tb. R. 
und M. Tb. A. hervorgerufen worden waren, nach einigen Monaten 
sklerosierten, indem sie erst bindegewebig organisiert wurden und 
nachträglich verkalkten. Da die Fettsäurelipoide und das Nastin 
bei 400 Fällen von Lungentuberkulose nicht imstande waren, diese 
Erscheinung zu bilden, und da ausserdem die Albumine in dem Ge¬ 
samtrückstand der Tuberkelbazillenaufschliessung den Hauptanteil aus¬ 
machen, ist mit Bestimmtheit anzunehmön, dass die Albumine die 
Ursache für das Phänomen der Sklerosierung sind. Da ausserdem 
diese Kalkbildung in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle bei wieder¬ 
holt röntgenisierten Individuen festzustellen war, sind die beiden 
Autoren der Ansicht, dass die kombinierte Behandlung der Tuber¬ 
kulose auch aus diesem Grunde indiziert erscheint. Antikörperbildung 
und die Möglichkeit einer experimentellen Verkalkung sind somit 
zwei gewichtige Monfente, welche eine kombinierte Therapie der 
Lungentuberkulose mit Partialantigenen und Strahlen in vollem Masse 
rechtfertigen. 

Nachfolgendes Schema auf nächster Seite möge ab Beispiel für die 
kombinierte Therapie dienen, wie sie bei den vorliegenden Unter¬ 
suchungen jeweils auf einen einfachen Bestrahlungsturnus folgte. 

Fast ausnahmslos ergab sich bereits nach dem ersten Turnus 
der Bestrahlungen eine gewaltige Zunahme der gesamten Partialreak¬ 
tivität, wie sie bei der gewöhnlichen spezifischen Therapie nur selten 
zu beobachten ist. Die schwach entwickelten, oder fehlenden Fett¬ 
reaktionskörper wurden stark vermehrt oder völlig neu gebildet. 
Röntgenbestrahlung und künstliche Höhensonne können in dieser 
Hinsicht miteinander rivalisieren. Aber auch die Albuminreaktivität 
erfuhr in den meisten Fällen eine beträchtliche Steigerung. Bei der 
Lungentuberkulose wurde ^iese Beobachtung zum erstenmal in diesem 
Massstabe gemacht. Ja, es muss mit Nachdruck hervorgehoben werden, 
dass weder die spezifische Therapie mit Partialantigenen, noch mit 
anderen spezifischen Präparaten imstande ist, eine nur annähernd 
so mächtige ‘Steigerung der Partialreaktivität zu bewirken, wie die 
Strahlentherapie. Welcher Art der Mechanismus dieses auffallenden 
Prozesses ist, kann heute noch nicht gesagt werden. Vielleicht handelt 
es sich dabei um eine Aufschliessung der Tuberkelbazillen im Innern 
des Organismus unter Ausschwemmung gewaltiger Massen Antigene 
in den Kreislauf und die Zellen der Gewebe. 

Wo der Organismus bazillenfrei geworden ist und wo lediglich 
die Antigene im Körper verharren, werden diese durch die Strahlen¬ 
energie aktiviert und damit natürlich auch die Antikörperbildung 
ins Leben gerufen. 

Mit dieser Erklärung hätten wir auch die Brücke zur spezi¬ 
fischen Therapie geschlagen und könnten uns erklären, dass durch 
die Zirkulation freier Partialantigene des Tuberkelbazillus im Orga¬ 
nismus die Entwickelung entsprechender Antikörper ausgelöst würde. 
Wenn dem so wäre, dann bestünde? keine Differenz im Wesen der 
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spezifischen und der Strahlenimmnnisiernng. Beide Heilmethoden 
würden auf einem und demselben Wege das gleiche Ziel erreichen. 

Für das Wesen der Strahlenimmunisiernng könnte jedoch noch 
eine andere Erklärung herangezogen werden. Obwohl der zerstörende 
Einfluss der Röntgenstrahlen und der künstlichen Höhensonne auf 
Tuberkelbazillen nachgewiesen worden ist, könnte es möglich sein, 
dass die enorme Steigerung der Partialreaktivität durch diese Heil¬ 
faktoren nicht allein auf einer Schädigung der Tuberkelbazillen .und 
Aktivierung der Antigene, sondern ausserdem auf einem physikalisch- 
chemischen Prozess beruht, welcher direkt zu einer Bildung von Stoffen 
im Organismus führt, die heute mit dem Namen Antikörper usw. 
bezeichnet werden. Es unterliegt ja keinem Zweifel, dass diese hypo¬ 
thetischen Abwehrgebilde ganz bestimmten chemisch-physiologischen 
Körpern entsprechen, welche eben durch strahlentherapeutische Mass¬ 
nahmen in grösstem Umfang erzeugt werden. 

Der immuntherapeutische Titer hat nach der kombinierten Be¬ 
handlung in der Regel seine stärkste Intensität erreicht Sowohl 
Konzentrations- als Intensitätstiter sind gestiegen. Das spricht ent¬ 
schieden für eine Sensibilisierung des Organismus durch den Einfluss 
der Bestrahlung, welche die Voraussetzung für eine maximale Aus¬ 
beute an Immunitätsenergie bei nachfolgender spezifischer Behandlung 
mit Partialantigenen schafft. Die Strahlen machen' die Zellen des 
Organismus in gesteigertem Masse empfänglich für die Immunkörper¬ 
bildung. Kranke, welche sich gegenüber der kombi¬ 
nierten Behandlung als refraktär erweisen, sind im 
wahrsten Sinne negativ dynamische Typen und haben 
in der RegeUeine schlechte Prognose. 

Das Wunderbare bei der kombinierten Therapie ist ja gerade 
.die Tatsache, dass sie in einem viel höheren Prozentsatz zu einer 
ausgesprochenen positiven dynamischen Immunität führt, als dies bei 
der spezifischen Therapie allein der Fall ist. Ja, die Reaktions¬ 
weise des^Organismus auf das kombinierte Verfahren 
ist geradezu das Kriterium für die bis heute noch unbe¬ 
antwortete Frage, welche Immunitätstypen zu den im¬ 
munphysiologischen, un’d welche zu den immunpatho¬ 
logischen gehören. Wer auf kombinierte Therapie nicht 
mehr mit positiver dynamischer Immunität reagiert, 
der zählt zu den Immunpathologischen, und da vermag 
auch die 'spezifische Therapie mit Tuberkelbazillen¬ 
präparaten keine Reaktionssteigerung mehr zu be¬ 
wirken. Auf alle Fälle jedoch ersehen wir aus dieser Tatsache, dass 
bei dem gegenwärtigen Stand der Immunitätswissenschaft die 
Strahlentherapie unbedingt zu den spezifischen Heil¬ 
faktoren der Tuberkulose zu zählen ist. Diese Erkenntnis 
ist von fundamentaler Bedeutung und dazu geeignet, neue Richtlinien 
in der Immunbiologie überhaupt zu eröffnen. Wenn wir den rein klini¬ 
schen Effekt der Bestrahlung auf den tuberkulösen Organismus berück¬ 
sichtigen, so erscheint es merkwürdig, dass man nicht schon längst 
zu dieser Ansicht gelangt ist. 
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Bei den speziellen immunbiologischen Verhältnissen der kombi¬ 
nierten Behandlung hat sich folgendes ergeben: 


A. Röntgenbestrahlung + Partialantigene (18 Fälle). 

14mal Zunahme 1 ) der Al- 3 mal Abnahme der Albu- 1 mal unveränderte Albu- 
buminreaktivität (1 mal minreaktivität, minreaktivität. 

Neubildung), 

14 mal Zunahme der F-Re- 3 mal Abnahme der F-Re- lmal unveränderte F- Re¬ 
aktivität (2 mal Neubll- aktivität, aktivität. 

düng), 

11 mal Zunahme der N-Re- 2mal Abnahme der N-Re- 2mal unveränderte N-Re- 
aktivität (3 mal Neubil- aktivität, aktivität. 

düng), 

In 3 Fällen konnte überhaupt keine N&stinreaktivität erzeugt werden. 


B. Bestrahlung mit künstlicher Höhensonne -f Partialantigene (16 Fälle). 

11 mal Zunahme der Albu- 8 mal Abnahme der Albu- 2 mal unveränderte Albu¬ 
minreaktivität (lmai minreaktivität, minreaktivität. 

Neubildung), 

12 mal Zunahme der F-Re- 2mal Abnahme der F-Re- 2 mal unveränderte F- Re¬ 
aktivität (lmal Neubil- aktivität, aktivität. 

düng), 

12mal Zunahme der N-Re- 3mal Abnahme der N-Re- lmal unveränderte N-Re- 
aktivität 2 ) (7 mal Neu- aktivität, aktivität. 

bildung), \ 

Die Übereinstimmung zwischen immunbiologischem und klinischem 
Befund wurde bei mit Röntgenstrahlen und mit künstlicher Höhen¬ 
sonne behandelten Kranken nicht in demselben Prozentverhältnis be¬ 
obachtet. 15 mit Röntgenstrahlen behandelte Fälle reagierten mit deut¬ 
licher Zunahme der gesamten Partialreaktivität. Bei 13 Fällen wurde 
genaue Übereinstimmung zwischen klinischer und immunbiologischer 
Besserung beobachtet. Ein Fall ist sowohl klinisch, als auch immun¬ 
biologisch zu den progredienten zu zählen. 3 mal konnte keine Über¬ 
einstimmung zwischen klinischem und immunbioJogischem Befund fest¬ 
gestellt werden. Die Immunität wurde zwar verbessert, aber der 
klinische Befund blieb dauernd schlecht. In einem Falle trat sogar 
klinische Verschlimmerung mit gleichzeitiger immunbiologischer Bes¬ 
serung auf. Nie jedoch erfolgte die klinische Besserung 
ohne gleichzeitige Steigerung der Partialreaktivität. 

Die mit künstlicher Höhensonne bestrahlten Fälle reagierten 
ebenfalls alle mit einer deutlichen Steigerung der gesamten Partial¬ 
reaktivität. 


*) Die Dynamik der Partialreaktivität bezieht sich hier natürlich überall 
auf die Veränderung, welche nach den einfachen Bestrahlungen erfolgt ist, d. h. 
auf die Differenz zwischen der zweiten und dritten Intrakutananalyse. Jm Ver¬ 
gleich zur ersten Analyse ist die dritte selbstverständlich überall beträchtlich 
stärker ausgefallen. 

*) Es scheint also, dass die kombinierte Behandlung speziell die N-Reak- 
tivität am besten neu zu bilden vermag. 
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Namentlich die Nastinreaktivität wurde hier überall gefördert, 
während sie bei den mit Röntgenstrahlen behandelten nicht immer 
so kräftig entwickelt werden konnte. Die Zahl derjenigen, welche 
bei gleichzeitiger immunbiologischer Besserung auch klinisch gebessert 
erschienen, ist hier bedeutend geringer, sie beträgt nur die Hälfte 
der Fälle (im ganzen 7). Gleichzeitige negative dynamische Immunität 
und klinische Verschlimmerung erfolgte bei einem Fall, wo der im¬ 
muntherapeutische Titer nach der einfachen Bestrahlung mit künst¬ 
licher Höhensonne wohl stark angestiegen ist, wo er aber nach der 
kombinierten Behandlung wieder zurückging. 6 Fälle wurden klinisch 
nicht, immunbiologisch jedoch kräftig gebessert. Auch hier er¬ 
folgte niemals klinische # Besserung ohne gleichzeitige 
immun biologische. 

Zusammenfassend ergeben sich folgende Schluss¬ 
sätze: 

1. Sowohl die einfache Röntgenbestrahlung, als auch 
die einfache Bestrahlung mit künstlicher Höhensonne 
vermögen eine gewaltige Steigerung der gesamten Par¬ 
tialreaktivität bei Lungentuberkulose zu erzeugen. Die 
Strahlentherapie ist demnach von allen spezifischen 
Heilfaktoren der Tuberkulose an erster Stelle zu nennen. 

2. Die kombinierte Therapie bewirkt eine Verbes¬ 
serung der Tuberkuloseimmunität, wie sie durch keine 
andere Therapie bisher erreicht worden ist. 

3. Die kombinierte Therapie steigert, wenn sie als 
Bestrahlungskomponente die Röntgenbestrahlung enthält 
vor allem die Fettsäurelipoidreaktivität und wenn sie 
mit künstlicher Höhensonnenbestrahlung verbunden ist, 
die Nastinreaktivität. Daraus ergibt sich als wichtigste 
Schlussfolgerung die, dass die Strahlentherapie mit Rönt¬ 
genlicht und künstlicher Höhensonne ein integrierender 
Bestandteil der Therapie der Lungentuberkulose bilden 
muss. 
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Aus der I. raedizin. Abteilung des Tuberkulosespitals Sternberg 
in Mähren. (Leitender Arzt: Primararzt Dr. Wilhelm Müller.) 


Die Antigenanalyse der Tuberkuline. 

p 

Vergleichende Untersuchungen über die Entwickelung 
positiver dynamischer Immunität bei der Behandlung 
der Lungentuberkulose mit Tuberkulinen, Partial¬ 
antigenen und Strahlen. 

Von 

Primarius Dr. Wilhelm Müller, 

ehern. Assistenten am Tuberkuloseforsehungsinstitut Hamburg. 


Das Bedürfnis, den immunbiologischen Vorgängen bei Tuberkulose 
in erster Linie diejenige Seite abzulauschen, welche für die Therapie 
von Bedeutung ist, hat dazu geführt, eine Reihe von Erscheinungen, 
welche in der Immunitätswissenschaft der Tuberkulose die Vor¬ 
stellungen des Arztes geleitet haben, unter ein einheitliches Prinzip 
zu stellen. 

Es handelt sich um die statische und dynamische Im¬ 
munität, ein Prinzip, das von der Erkenntnis ausgeht, dass das 
Wesen der Immunitätsvorgänge an sich schlechterdings bis heute nicht 
oder nur sehr mangelhaft zu analysieren ist, dass aber ihre Ver¬ 
änderungen in den Bereich der Erscheinung fallen und somit dem 
Gesetz der wissenschaftlichen Kausalität unterliegen. Mit Hilfe der 
dynamischen Immunität ist es gelungen, die verschiedenartigsten Heil¬ 
methoden der Tuberkulose vergleichend zu prüfen und in bezug auf 
ihre therapeutische Wertigkeit zu klassifizieren. 

Das Schwergewicht der spezifischen Tuberkuloseforschung ruhte 
vor der Fixierung der Statischen und dynamischen Immunität auf 
der Ergründung jener Erscheinungen, die vorwiegend das Wesen der 
statischen Immunität ausmachen, eines immunbiologischen Gleich¬ 
gewichtszustandes, welcher eine Wechselfunktion zweier spezifischer 
Elemente darstellt und der anzeigt, dass mit der spezifischen Reak¬ 
tivität der Allergie v. Pirquets die Tatsache der tuberkulösen Durch¬ 
seuchung des Organismus festgestellt wird. Die Grösse derjzueinander 
in Beziehung ^tretenden Faktoren wechselt von Fall zu Fall-und 
ändert sich mit der Zeit. Ihr gegenseitiges Verhältnis, d. h. der 
immunbiologische Quotient der statischen Immunität 
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(Verhältnis der Antikörpermenge zur Antigenmenge) bestimmt Quali¬ 
tät und Intensität der spezifischen Reaktion, die am einfachsten in 
der experimentell gesetzten Hautreaktion durch Tuberkuline oder 
Partialantigene zum Ausdruck gelangt. 

Die spezifische Tuberkuloseforschung hat sich mit der Erklärung 
des Zustandekommens der spezifischen Reaktivität die grösste Mühe 
gegeben und Begriffe, wie Überempfindlichkeit und Un¬ 
empfindlichkeit geschaffen. Die Akten über die Interpretation 
dieser immunstatischen Vorgänge im Organismus sind noch 
nicht abgeschlossen. Ich erinnere nur an die grosse Zahl der 
Theorien und Hypothesen, welche zur Erklärung der Tuberkulin¬ 
wirkung herangezogen wurden, unter denen die Lysintheorie wohl 
die grösste Bedeutung gewonnen hat. 

Nachdem durch die Gesetze der statischen Immunität die wichtige 
Tatsache der .tuberkulösen Durchseuchung des Organismus festgestellt 
war, ging man daran, ihr Anwendungsgebiet auszudehnen und mit 
ihrer Hilfe aktive von inaktiver Tuberkulose zu unterscheiden, 
jedoch ohne dass es gelungen wäre, in jedem Falle diese Unter¬ 
scheidung mit Erfolg zu machen. 

Geradezu einen Fehler jedoch hat die spezifische Tuberkulose- 
forschung begangen, als sie auf dem Boden* der statischen Immunität 
Untersuchungen über die Prognose der Tuberkulose anzustellen begann. 
Man glaubte häufig, aus dem Ausfall eines mehr oder weniger starken 
Intensitäts- und Konzentrationstiters der einmal angestellten statischen 
Immunitätsanalyse bindende Schlüsse auf den weiteren Krankheits¬ 
verlauf ziehen zu dürfen. Das ist natürlich gänzlich unmöglich, weil 
die statische Immunität bei den verschiedensten Formen und Stadien 
der Tuberkulose denselben Wert haben kann. Ausgenommen sind die 
schweren Erkrankungsfälle und der nicht angesteckte Organismus. 
Eine einmalige Immunitätsanalyse kann aus rein logischen Gründen 
niemals genaue Anhaltspunkte für die Dynamik der Immunität und 
damit Hand in Hand für den weiteren klinischen Verlauf der Krank¬ 
heit geben. 

ich habe aus diesem Grunde die Notwendigkeit mehrfacher Wieder¬ 
holungen von Reaktivitätsanalysen betont und den Schwerpunkt von 
der statischen auf die dynamische Immunität verlegt. Diese 
ist der Massstab für die Veränderungen der immunbiologischen 
Vorgänge und die einfachste und am leichtesten zu verstehende Tat¬ 
sache der Immunität. .Immunitätsschwankungen sind jederzeit 
messbar und der Kliniker kann sich die Gesetze dieser Immunitäts- 
veränderungpn auf rein empirischem Wege zurechtlegen. 

Zur Vermeidung von Wiederholungen verweise ich an dieser 
Stelle auf meine Ausführungen über „Statische und dynamische 
Immunität 1 )“ sowie über „Physiologie und Pathologie der 
Immunität bei Tuberkulose 1 )“, deren genaue Kenntnis für das 
Verständnis dieser Arbeit unentbehrlich ist. 

*) Mü Her, Wilhelm, Untersuchungen Ober statische und dynamische Im¬ 
munität bei Tuberkulose. Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberk. Bd. 36. 1917. 

*) Derselbe, Physiologie und Pathologie der Immunität bei Tuberkulose. 
Brauers Beitr. z. Klin. d. Tubesk. 1918. Bd. 38. H. 3 u. 4. 
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In jenen Untersuchungen handelt es sich um die Verwertung 
der positiven dynamischen Immunität für das immunbiologische Kor¬ 
relat und die Prognose des Leidens, während sie hier zum erstenmal 
als immunbiologischer Wertmesser der wichtigsten 
Tuberkuloseheilmittel auftritt. 

Es hat sich in der Tat herausgestellt, dass positive dynamische 
Immunität die beste Methode ist, um zu prüfen, welche Tuberkulose¬ 
mittel auf die spezifischen Abwehrvorgänge des Organismus von 
günstigem Einfluss sind. Mit ihr wurde zum erstenmal festgestellt, 
dass die moderne Strahlentherapie wie kein anderes Heilmittel die 
ureigentliche spezifische Tuberkuloseimmunität zu heben imstande ist. 
Die bei Tuberkulose bekannten therapeutischen Strahlen 
sind demnach nicht mehr unter die nichtspezifischen, 
sondern unter die spezifischen Tuberkuloseheilmittel 
zu rechnen. Durch das Prinzip der positiven dynamischen Im¬ 
munität sind wir ferner dazu gelangt, in Analogie zu dem Gesetze 
der spezifischen Sinnesenergie, das Gesetz von der spezifischen 
Imjnunitätsenergie aufzustellen. Wir verstehen darunter die 
gleichartige spezifische Reaktionsweise des Körpers auf die ver¬ 
schiedenartigsten therapeutischen Reize. 

Lange nicht alle Reize vermögen den Apparat der spezifischen 
Abwehr zu beeinflussen, diejenigen jedoch, die es können, werden 
stets in gleicher Weise beantwortet, sei es nach der positiven, sei 
es nach der negativen Seite. 

Auf Grund dieser Auseinandersetzungen werden wir im folgenden 
die wichtigsten Tuberkuline auf ihren Antigengehalt analysieren und 
im Anschluss daran vergleichende Untersuchungen über die Ent¬ 
wicklung positiver dynamischer Immunität bei der Therapie mit 
Partialantigenen und Strahlen anstellen. 

Diese drei spezifischen Heilfaktoren wetteifern heute miteinander 
in der spezifischen Beeinflussung der Tuberkulose und es lohnt der 
Mühe, einmal genau festzustellen, dass sie alle dem Gesetz der spe¬ 
zifischen Immunitätsenergie folgen und zu einer mehr oder weniger 
starken, aber konstanten Entwicklung positiver dynamischer Immuni¬ 
tät führen. 

Das analytische Prinzip unserer Methode ist klar vorgezeichnet. 
Nach den Grundgesetzen der Partialreaktivität beim tuberkulösen 
Menschen 1 ), sind die als Partialantigene definierten Bestandteile des 
Tuberkelbazillus am besten dazu geeignet, ein. deutliches Bild von der 
Immunität des Organismus zu entwerfen. Sie sind ein vortreffliches 
Werkzeug zur Analyse der statischen und^ dynamischen Immunität 
und wurden deshalb auch in der vorliegenden Arbeit zu einer neuen 
antigenmässigen Charakterisierung der Tuberkuline herangezogen. 

Wie Deycke und Much feststellten, lassen sich die Tuberkel¬ 
bazillen in vier wichtige Bestandteile zerlegen, denen die Fähigkeit 
zukommt, eine selbständige spezifische Teilreaktion im Organismus 
auszulösen. Die beiden Autoren, insbesondere Much sind der An- 


*) Müller, Wilhelm, Die Grundgesetze der Partialreaktivität beim tuber¬ 
kulösen Menschen. Zürich 1918. Albert Müllers Verlag. 
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sicht, dass durch die Aufschliessung des Tuberkelbazillus und durch 
die Reindärstellung seiner Partialantigene die Grundlagen für eine 
vorteilhaftere Entwicklung der Teilreaktivität und der Immunisierung 
gegen das Tuberkulosevirus gegeben sei, als wenn diese Partialantigene 
unaufgeschlossen, gleichsam zur Synthese vereint, in Form der heutigen 
Tuberkulinpräparate dargeboten werden. Durch die isolierte Dar¬ 
reichung der Partialantigene soll nach der Ansicht Muchs dem 
Organismus die Arbeit der Aufschliessung erspart werden, eine Arbeit, 
die ihm angesichts seiner Erkrankung sehr schwer fällt und die er 
sehr häufig nicht mehr zu leisten imstande sein soll. 

Aus diesem Grunde sind die Tuberkuline in den Augen dieser 
Forscher für die spezifischen Heilbestrebungen unvorteilhafte Präparate 
und ihre immunisatorische Wirkung auf die unbeständige Basis des 
Zufalles gestellt: Ist das betreffende Tuberkulin einmal zufälligerweise 
so zusammengesetzt, dass seine Partialantigene entsprechend gruppiert, 
auf den Leib des kranken Organismus zugeschnitten sind und zu 
seinen immunbiologischen Bedürfnissen passen, wie der Schlüssel zum 
richtigen Schloss, dann ist er ausnahmsweise imstande, die Immun¬ 
kräfte des Körpers zu heben und positive dynamische Immunität 
zu erzeugen. 

Abgesehen davon, dass man bei der Tuberkulintherapie nicht 
wie bei der Partialantigentherapie weiss, welche Partialantikörper 
vorhanden sind und welche fehlen, und dass man unter Umständen 
gerade die verkehrten Partialantigene einspritzt, soll dort auch die 
Durchkreuzung der Immunität bzw. die Dekompensierung der 
Antigenwirkung durch die ungünstige Beeinflussung der weniger 
toxischen durch die stärker toxisch wirkenden Antigene eine für die 
Therapie schädliche Rolle spielen. So argumentiert Much. 

In den nachfolgenden Untersuchungen soll nun die Frage, ob 
die einzelnen Partialantigene in den Tuberkulinen in therapeutisch 
resorbierbarer Form enthalten sind, oder nicht, auf Grund eines be¬ 
weiskräftigen Materials beantwortet werden. Es handelt sich um 
die Antigenanalyse der Tuberkuline. Die Antigene der 
Tuberkuline werden zwar nicht direkt als solche untersucht, sondern 
die durch sie zur Auslösung gebrachten Teilantikörper im Organismus. 
Diese sind ja das vitale Äquivalent der entsprechenden Teilantigene. 

Der Massstab für die Beurteilung des Antigengehaltes der Tuber¬ 
kuline ist demnach auch hier die Dynamik der spezifischen Teil¬ 
reaktivität des Organismus. Das Tuberkulin, das auf den Gehalt 
bzw. auf die therapeutische Verwendbarkeit seiner verschiedenen 
Partialantigene geprüft werden soll, wird während kürzerer oder 
längerer Zeit den Tuberkulösen eingespritzt. Vor, während und nach 
der Tuberkulinbehandlung werden erschöpfende Analysen der Partial¬ 
reaktivität vorgenommen. Die Steigerung derselben, d. h. die positive 
dynamische Partialreaktivität ist das Kriterium für die Entwicklung 
der Partialantikörper. 

Ein Tuberkulin, das beispielsweise vorwiegend Albuminantigene 
enthält, muss in erster Linie die Albuminreaktivität heben, wenn 
es dieselben in leicht resorbierbarer Form enthält; umgekehrt 
darf aus der Steigerung der Albuminreaktivität auf die 
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Anwesenheit leicht resorbierbarer Albuminantigene in 
dem betreffenden Tuberkulin geschlossen werden. Das¬ 
selbe gilt natürlich auch ceteris paribns für die Fettsäurelipoid- und 
Nastinantigene. Auf alle diese Bestimmungen finden die Gesetze An¬ 
wendung, die ich in den „Klinisch-biologischen Methoden zur 
Bestimmung des Antigengehaltes der Tuberkuline 1 )“ des 
näheren entwickelt habe. Es handelt sich in erster Linie um die 
beiden Methoden, die für die Antigenanalyse der Tuberkuline am 
Krankenbett in Betracht kommen, die Methode der Therapie 
und die Methode des Reaktionsdifferenz Verfahrens oder 
die Schnellmethode. 

Die Methode der Therapie arbeitet mit grösseren Tuberkulin¬ 
mengen während längerer Zeit, die Schnellmethode jedoch mit kleineren 
Dosen und sozusagen von einem Tag auf den anderen. 

Wie aus einer vergleichenden Betrachtung der Ergebnisse beider 
Methoden zu ersehen ist, gehen die Veränderungen der Teilreaktivität 
bei beiden Methoden nicht immer parallel. Die Gründe hierfür sind 
plausibel: 

Erstens wurden nicht in jedem Falle bei ein und demselben 
Individuum beide Methoden angewendet. 

Zweitens sind die Tuberkulindosen, die bei der Schnellmethode 
zur Anwendung kommen, zur Vermeidung von Tuberkulinschädigungen 
verhältnismässig gering, und zu SQhwach, um in jedem Falle eine 
sichtbare Steigerung der betreffenden Partialreaktivität zu bewirken, 
wo sie mit der Methode der Therapie mit Leichtigkeit zu erzielen ist. 

Drittens haben wir bei der Methode der Therapie mit der De- 
kompensierung der Antigenwirkung zu rechnen, die bisweilen Ver¬ 
schiebungen in der Entwicklung der dynamischen Partialreaktivität 
bewirkt. 

Viertens hat der Organismus bei der Methode der Therapie 
besser Zeit, Antikörper zu entwickeln, als bei der Schnellmethode. 

Die beiden Methoden sollen sich demnach, wie bereits an anderem 
Orte gesagt wurde, nicht ersetzen oder vertreten, sondern ergänzen. 

Was die Technik der Analysen anbelangt, wurden die Kontrollen 
immer von ein und demselben Beobachter vorgenommen und als 
Massstab die jeweilige maximale Partialreaktivität zum Ver¬ 
gleich herangezogen. Zur Anwendung kamen folgende Konzentrationen: 
M.Tb.A. 1:1 Mill. — 1:100000 Mill. 

M.Tb.F. 1:10000 — 1 :100 Mill. 

M.Tb.N. 1:10000 — 1.: 10 Mill. 

Bei Bestrahlungen sowie bei der kombinierten Therapie mit 
Strahlen und Partialantigenen mussten noch höhere Verdünnungen 
appliziert werden, weil dort eine ungemein starke Partialreaktivität 
beobachtet würde (für A beispielsweise bis zu 1:10 Billionen). 

Bei der Methode der Therapie wurde ausser dem betreffenden 
Tuberkulin natürlich kein anderes spezifisches Heilverfahren ange¬ 
wendet; insbesondere von Bestrahlungen abgesehen, um den Effekt 

') Die klinisch-biologischen Methoden zur Bestimmung des Antigengehaltes 
der Tnberkuline. Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberk. 1918. Bd. 38. H 3 u. 4. 
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der betreffenden Heilmethode möglichst rein zu erhalten. Überhaupt 
wurden alle Vorsichtsmassregeln, die bei der Besprechung beider 
Methoden empfohlen wurden, peinlich genau erfüllt. Wo mehrere 
Analysen, beispielsweise drei oder vier gemacht wurden, wurde nur 
immer die erste und letzte Analyse, d. h. diejenige vor der Behand¬ 
lung und diejenige nach Abschluss derselben verwertet. Die tabellarische 
Zusammenstellung berücksichtigt den Konzentrations- und Intensitäts- 
titer. Der in der Literatur häufig angeführte Mittelwert der Partial¬ 
reaktivität wird gänzlich ignoriert, weil ein solcher in Tat und 
Wahrheit nicht existiert, er ist ein Phantom, das beim Kliniker 
nur Verwirrung schafft und nicht die geringste theoretische und 
praktische Bedeutung hat. Die Zahlen in der Tabelle beziehen sich 
also auf die Summe der positiven Reaktionen. Der Extensitäts¬ 
titer kann aus technischen Gründen nicht zur Darstellung gelangen. 
Aus demselben Grund muss auch auf die Reproduktion der empi¬ 
rischen Analysen, wie man sie am Krankenbett direkt wahrnimmt, 
verzichtet werden. 

In dem Bestreben, ein vergleichendes Mass für die Teilantigen¬ 
kraft der einzelnen Tuberkuline zu schaffen, wurde für jedes Tuber¬ 
kulin das Verhältnis der Teilreaktivität zwischen End- und Anfangs¬ 
analyse, d. h. die durchschnittliche Steigerung des Kon¬ 
zentrationstiters bestimmt. 

Die tabellarische Zusammenstellung der verschiedenen Werte 
der positiven dynamischen Immunität bei den spezifischen Heil¬ 
methoden der Lungentuberkulose hat ergeben, dass zwischen Partial¬ 
antigenen, Tuberkulinen und den angeführten Strahlengattungen kein 
wesentlicher Unterschied in bezug auf die Steigerung der Partial¬ 
reaktivität besteht. Im allgemeinen kann gesagt werden, dass die 
Methode. der Therapie, wie dies ja auch begreiflich ist, grössere 
Werte erzeugt, als die nur mit kleinen Dosen arbeitende Schnell¬ 
methode. Immerhin ergeben sich beachtenswerte Unterschiede. 

Innerhalb der. Gruppe der Partialantigene vermag das Partial¬ 
antigengemisch M.Tb.R., wie ich dies anderwärts bereits gezeigt 
habe, die Fettsäurelipoid- und Nastinreaktivität ungleich besser zu 
steigern, als dies die isolierten Partialantigene M.Tb.F. und M.Tb.N. 
vermögen: 

Unter den Tuberkulinen vermag das Neu-Tuberkulin Koch T.R., 
die Gesamtpartialreaktivität am besten zu steigern. Auch die Immun-, 
körper Spengler fördern die Gesauatpartialreaktivität in vorteilhafter 
Weise. Beim Alttuberkulin Koch und beim Tuberkulomuzin beob¬ 
achten wir eine geringe Abnahme der Albuminreaktivltät, beim albu- 
mosefreien Tuberkulin eine Abnahme der Nastinreaktivität. 

Die höchsten Werte der positiven dynamischen Immunität er¬ 
geben sich für die Strahlentherapie 1 ) und für Kombinationen von 
Strahlentherapie und Tuberkulin- oder Partialantigentherapie. 


') Ausführliche Untersuchungen über die Beeinflussung der Partial reaktive 
tat durch heliotherupeutische Massnahmen bei Tuberkulose sind im Gange. 
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Tabelle der positiven dynamischen Immunität bei den 


Therapie 
(Tuberkulin, Strahlen¬ 
therapie, kombinierte 
Therapie) 

Methode 

der 

Therapie 

und 

Schnell- 

Methode 

Anzahl 

der 

Fälle: 

568 

* Albuminreaktivität j 


Konzentrationstiter 

Steigerung 

des 

Intensitätstiters 

Vor | Nach 

1 

Abso¬ 

lute 

Steige¬ 

rung 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Steige¬ 

rung 

der 

Behandlung 

Partialantigene 

M.Tb.R. 

Therapie 

Schnell* 

99 

17 

232 

68 

420 

76 

24 

81 

188 

8 

1,81 

0,47 

++ 

+ 


M.Tb.A. 

Therapie 

Schnell- 

7 

19 

28 

75 

— 4 

6 

0,32 

+ 

+ 

M.Tb.F. + M.Tb.N. 

Therapie 

Schnell- 

86 

10 

247 

36 

321 

36 

74 

0,86 

<+) 

0 

M.Tb.R. 

Therapie 

27 

79 

106 

27 

1 

++ 

Tuberkuline 

Alt-Tuberkulin Koch 
(A.T.) 

Therapie 

Schnell- 

36 

11 

125 

36 

99 

40 

-26 

4 

— 0,72 
0,36 

+ 

+ 


Neutuberkulin Koch 
Tuberkelbazillen-Rück- 
stand (T.R.) 

Therapie 

Schnell- 

22 

10 

49 

42 

102 

42 

53 

2,41 

+ + 

0 

Neutuberkulin Koch 
Bazillenemulsion (B.E.) 

Therapie 

Schnell- 

19 

11 

39 

53 

76 

60 - 

37 

7 ' 

1,95 

0,63 

+ 

+ 

Tuberkulin Rosenbach 

Therapie 

Schnell- 

11 

20 

20 26 
55 J 61 

6 

1 6 

* 0,56 
0,3 

0 

+ ■ 

Albumosefreies Tuber¬ 
kulin 

Therapie 

Schnell- 

18 

10 

48 

43 

65 

43 

17 

1 _ 

0,94 

+ 

0 

Tuberkulomuzin Wele- 
minsky 

Therapie 

Schnell- 

10 

12 

28 

39 

15 

40 

j— 13 

1 

— 1,3 
0.08 

0 

0 


Immunkörper Spengler 
(I-K.) 

Therapie 

Schnell- 

18 

7 

38 

23 

76 38 

23 | — 

2,11 

+ (+) 

0 


Strahlen¬ 

therapie 

Röntgenbestrahlung 

Therapie 

18 

45 ! 71 | 26 

1,44 

++ 


Bestrahlung m. künst¬ 
licher Höhensonne 

Therapie 

16 

35 

57 ' 22 

1 

1,38 

+ + 


Kombin. Therapie 

Röntgenbestrahlung -f 
Partieen M.Tb.R. 

Therapie 

29 

9 

67 

121 

54 

22 

1,86 

+ + 


Röntgenbestrahlung -f- 
Partigen M.Tb.A. 

Therapie 

22 

44 

2,44 

+ 

Höhensonne + 
Partigen M.Tb.R. 

Therapie 

• 8 

14 

34 

20 

ir 

2,5 

+ 

Höhensonne -f 
Partigen M.Tb.A. 

Therapie 

8 

21 

38. 

2,12 

+ 
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spezifischen Heilmethoden der Tuberkulose. 
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Steige¬ 
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Nastinreaktivität 
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Steige- 
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36 

120 

84 

2,89 

12 

36 

24 

2,66 

7 

33 

26 

3,25 

11 

37 

26 

3,35 
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Aus der II. medizinischen Universitätsklinik in Wien. (Vorstand: 

Hofrat Prof. Dr. R. v. Ortner.) w O 

- --- i\9~' 


Beiträge zur spezifischen Behandlung der Tuber¬ 
kulose auf Grund klinischer Beobachtungen. 

II. Mitteilung 1 ). 

Die Tuberkulinbehandlung seröser Ergüsse und die dar¬ 
aus sich ableitenden Gesichtspunkte für eine indivi¬ 
dualisierende Tuberkulintherapiie der tuberkulösen Er¬ 
krankungen überhaupt, nebst Beiträgen zum pleuriti- 
schen Resorptionsrheumatismus. 

Von 

Privatdozent Dr. Wilhelm Neuinann, 

Assistent an der Klinik. 


Die serösen Ergüsse in die Pleura, das Peritoneum und das Peri¬ 
kard nehmen unter den tuberkulösen Erkrankungen eine Sonderstellung 
ein. Denn während die Tuberkulose der Lungen entweder einen 
äusserst chronischen, von gelegentlichen Exazerbationen unterbrochenen 
Verlauf nimmt, während auf der anderen Seite die akute Tuberkulose 
der Lungen, der Meningen, die Miliartuberkulose meist rasch zum Tode 
führt, vereint sich bei diesen exsudativen Formen der Tuberkulose 
akuter, oft hochfebriler Verlauf mit meist günstiger Prognose zu einem 
ganz eigenartigen Krankheitsbild. 

Das kommt wohl dalfer, dass die rein serösen, nicht hämorrhagi¬ 
schen Ergüsse zum grossen Teil ihre Entstehung der kollateralen 
Entzündung Tendeloos (p. 57 ff.) verdanken, d. h. bis an die Ober¬ 
fläche der Lungen heranreichenden tuberkulösen Lungenherden oder 
auch mediastinalen Drüsen, die zur Reizung und Entzündung der 
Pleura führen (Müller), ohne dass es zur Tuberkelentwickelung da¬ 
selbst käme. Daraus ergibt sich ja auch das häufige Fehlen eines 
positiven Bazillenbefundes bei diesen Krankheiten. Dazu kommt noch, 
dass diese Exsudate sich meist bei gegen Tuberkulose noch recht 
resistenten Individuen entwickeln, sich also gleich den tuberkulösen 

*) Siehe Brauers Beiträge XVII. 1910. 
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Lymphdrüsenschwellungen verhalten; denn es ist ja eine Art Erfah¬ 
rungstatsache, dass seröse Ergüsse bei hochgradigen, weit vorge¬ 
schrittenen Phthisikern nicht mehr zur Beobachtung kommen oder 
höchstens nur ausnahmsweise in die Erscheinung treten, trotzdem 
doch hier viele tuberkulöse Herde subpleural gelegen sind und zur 
Reizung und Infektion der Pleura führen müssten. Bei frischer 
tuberkulöser Aussaat dagegen genügt oft ein kleiner, oberflächlich 
gelegener Herd, um einen ausgedehnten Erguss hervorzurufen. Sehr 
gut können wir den Einfluss des Immunitätszustandes auf die Ergüsse 
an der Miliartuberkulose studieren. Wir wissen ja durch Jousset 
und Piöry, dass ein geringgradiges, etwa 2—3 Finger hohes, beider¬ 
seitiges, pleuritisches Exsudat dabei zu den regelmässigsten Erschei¬ 
nungen gehört. Es kommt zu subpleuralen Herden, damit zur Reizung 
der Pleura; aber die schwere Erkrankung verursacht ein rasches 
Darniederliegen der Abwehrkräfte des Organismus, so dass dieser 
Flüssigkeitserguss nur eine minimale Entwickelung aufweist, die ur¬ 
sprünglich einsetzende Exsudation mit dem Fortschreiten der Er¬ 
krankung bald sistiert. 

Durch diese eingangs erwähnten Eigenschaften eignen sich diese 
Forngen der exsudativen Tuberkulose ganz besonders dazu, die Wirk¬ 
samkeit verschiedener Behandlungsmittel daran zu prüfen und zu 
bewerten. Wir sind bei diesen Fällen gewissermassen indirekt auch 
der chronisch verlaufenden Tuberkelbazilleninfektion gegenüber in eine, 
ähnliche Lage versetzt, die bei der Beurteilung des Diphtherieheil¬ 
serums so rasch zu eindeutigen Ergebnissen führte. Aus diesem 
Grunde habe ich schon seit einer Reihe von Jahren alle serösen Er¬ 
güsse in den erwähnten Körperhöhlen, soweit sie nach der Anamnese* 
nach dem eventuellen Sputumbefund oder wenigstens nach dem klini¬ 
schen Bilde oder der zytodiagnostischen Formel des Punktates als 
Tuberkulose diagnostizierbar waren, einer Tuberkulinbehandlung unter¬ 
zogen, von dem Bestreben geleitet, bei diesen akut verlaufenden Fällen 
zu raschen und eindeutigen Ergebnissen, betreffend die Wirksamkeit 
der spezifischen Therapie, zu kommen, andererseits auch besser und 
eindeutiger den Wirkungsmechanismus feststellen und studieren zu 
können, als es bei der Lungentuberkulose möglich ist. 

Denn, dass chronische, nicht eiterige Entzündungen speziell der 
Pleura meist tuberkulösen Ursprunges sind, darüber ist man heute 
wohl allenthalben einig. Ich brauche da ntjr an die modernsten Be¬ 
arbeitungen dieses Themas zu erinnern, an Müller, Tendeloo 
(p. 64), Meissen, Po well und Hartl ey (p. 88) u. a. Und doch 
findet man in der umfangreichen Literatur über spezifische Behand¬ 
lung der Tuberkulose nur relativ wenig über die Tuberkulinbehand¬ 
lung solcher Krankheitszustände. Bei der Peritonealtuberkulose hat 
zwar schon eine grosse Reihe von. Autoren sich darüber günstig aus¬ 
gesprochen. Schon in der ersten Tuberkulinära finden wir Berichte 
und Erfahrungen darüber gesammelt. So erwähnt Olshausen im 
amtlichen Berichte über die Wirksamkeit des Koch sehen Heilmittels 
gegen Tuberkulose, dass er bei Aszites von Tuberkulose des Bauch¬ 
felles in ziemlich kurzer Zeit unter erheblicher allgemeiner und auch 
örtlicher Reaktion eine ganz auffallende Verminderung der ange- 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



3] Beiträge zur spezifischen Behandlung der Tuberkulose etc. 165 

sammelten Flüssigkeit sah. Besonders eingehend hat sich Birnbaum 
damit befasst. In seiner sorgfältigen Arbeit hat er Beobachtungen 
mitgeteilt, welche recht wertvoll sind und auf die ich gelegentlich 
noch zurückkommen muss. Seine Resultate sind sehr ermutigend. 

Bandelier undRoepke kommen in der 7. Auflage ihrer spe¬ 
zifischen Therapie auf Grund der vorliegenden Lityatur zwar zu 
einer Anempfehlung des Tuberkulins zur Behandlung der Tuberkulose 
des Bauchfells, wenn sie sagen: „Einwandfrei anerkannt ist die Lei¬ 
stungsfähigkeit der spezifischen Behandlung bei der Peritonealtuber¬ 
kulose“. Doch führen sie weiter aus: Für die Behandlung der tuber¬ 
kulösen Pleuritis komme Tuberkulin höchstens als Nachbehandlung 
in Betracht, denn „solange in solchen Fällen die trockene Pleuritis» 
starke Schmerzen macht oder die trockene oder exsudative Form mit 
Fieber einhergeht, ist die spezifische Therapie kontraindiziert“ *). Auch 
Riviere und Morl and betonen den Wert der Tuberkulinbehandlung 
bei serösen Ergüssen, wenn sie sagen: „It is remarkable how scanty 
is the reference both in English and German literature to the tuber- 
culin treatment of tubercular serositis; for this is one of the most 
satisfactory chapters in tubercular therapy. In no form of tuber- 
culosis are more striking results achieved than in cases of tubercular 
peritonitis.“ Sie empfehlen also die Tuberkulintherapie bei Tuber¬ 
kulose des Bauchfells und auch bei Polyserositis, kommen aber betreffs 
der Pleuritis zu einem anderen Standpunkt; denn sie meinen, dass 
die gewöhnliche Form des pleuralen Ergusses sehr aussichtsvoll durch 
ältere, wohlbekannte Mittel bekämpft werde, so dass das Tuberkulin 
keinen Platz in der Behandlung gefunden habe. Aus allgemeinen 
Gründen sei aber das Tuberkulin strengstens indiziert besonders bei 
der Nachbehandlung. Doch sprechen sie dem Tuberkulin auch zur 
Behandlung der Pleuritis selbst einen grossen Wert zu, ohne dafür 
belegende Beispiele zu bringen. Sie folgern dies vielmehr indirekt 
in Analogie zu den Erfolgen bei Peritonealtuberkulose und aus zwei 
Fällen von allgemeiner Polyserositis, die sie mit sehr gutem Erfolge 
spezifisch behandelt hatten und deren Krankengeschichten sie aus¬ 
führlich in ihrem Buche mitteilen. Auch Wright weist in seinen 
Studien über Immunisierung auf die grossen Erfolge hin, die er mit 
Tuberculinum Kochii bei Peritonealtuberkulose erzielte, so dass er 
ausdrücklich sagt, dass seit Anwendung dieser Therapie Laparotomien 
bei tuberkulösen Bauchfellentzündungen vollständig überflüssig geworden 
sind. Am begeistertsten spricht sich Kraemer (p. 239) über die 
Tuberkulinbehandlung der Pleuritis aus. Er sagt: „Es gibt kein 
sichereres, kein rascher wirkendes Mittel gegen die exsudative Pleuritis 
als das Tuberkulin. Noch kein einziges Mal hat das Tuberkulin mir 
hiebei versagt. Mittelgradige fieberhafte Exsudate sah ich in am¬ 
bulanter Kur nach genau 14 Tagen schwinden (ich bitte, mir zu 
glauben), so das$ ich mich nur wundere, was für mannigfache ein¬ 
greifende Massnahmen gegen die Krankheit immer wieder empfohlen 
werden, wie zahlreiche Punktionen (103mal in einem Falle Dieu- 
lafo y s), Ausblasungen des Exsudates, Luft- oder Stickstoffeinblasungen, 


l ) Ebenso in der 9. Auflage. 
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Rippenanbohrung — statt des einen, hier wirklich des einen und 
zugleich ungefährlichsten Mittels (gegenüber den zahlreichen Beobach¬ 
tungen von Kollaps, Lungenödem, Krampfanfallen oder plötzlichen 
Todesfällen nach der Punktion). Wahrhaftig ich hatte doch eine 
Menge von pleuritischen Exsudaten schon in Behandlung, aber seit ich 
Tuberkulin dagegen anwende, habe ich nie wieder auch nur eine einzige 
Punktion nfctig gehabt. Mit der neuerdings häufig geübten und ge¬ 
lobten „ Autoserotherapie“ der Pleuritis (subkutane Injektion eines 
Quantums des Exsudates) kommt man der spezifischen Behandlung 
näher, denn sie ist nichts anderes als eine künstliche Autoserotherapie 
(die Antikörper -sind im Exsudat von Altstädt, Hammer u. a. 
wiachgewiesen), die ihrer mangelnden Dosierbarkeit und Steigerungs- 
fahigkeit halber höchst unsichere Augenblickserfolge gibt und viel 
zweckentsprechender gleich von Anfang an durch eine richtige Tuber¬ 
kulinkur zu ersetzen ist.“ 

Wir sehen also nach der vorhandenen Literatur, dass die spe¬ 
zifische Behandlung der Bauchfelltuberkulose vielfach angewendet wird 
und vielfach zu sehr glänzenden Resultaten geführt hat, derart, dass 
die betreffenden Autoren direkt die Laparotomiebehandlung dieser 
Erkrankung verwerfen, wie Wright und Birnbaum und nur einer 
spezifischen Therapie das Wort reden. Mit der Behandlung der tuber¬ 
kulösen Pleuritis hat sich aber ausser Kraemer noch niemand gründ¬ 
lich befasst. Die Gründe sind wohl die, welche Bandelier und 
Roepke anführen: Weil die Pleuritis meist hoch fieberhaft beginnt, ' 
so scheint den Tuberkulintherapeuten in Anlehnung an die Erfah¬ 
rungen bei der Lungentuberkulose eine Tuberkulinbehandlung streng¬ 
stens kontraindiziert. Ferner führen die gewöhnlichen Massnahmen 
bei dieser Krankheit häufig zu einem vollen Resultat, so dass man 
von einer spezifischen Therapie dabei absehen zu können glaubte. 
Ein dritter Grund ist meines Erachtens auch der, dass die tuber¬ 
kulöse Ätiologie fast sämtlicher oder wenigstens der grössten Mehrzahl 
der serösen Ergüsse in der Pleurahöhle noch viel zu wenig Allgemeingut 
geworden ist. Noch viel zu viel spuckt der Begriff der Pleuritis e 
frigore, der rheumatischen Pleuritis in den Köpfen aller Ärzte. Sagt 
doch selbst Alb. Eraenkel in seinem ausgezeichneten Buche: „Man 
kann sagen, dass jede Pleuritis exsudativa mit schleichender Ent¬ 
wickelung, welche nicht auf dem Boden einer unverkennbaren rheumati¬ 
schen Diathese entstanden ist oder zu deren Erkrankung kein anderes 
ätiologisches Moment, wie Entzündungen benachbarter Organe, Nephr¬ 
itis, Tumorbildung u. dgl. m. herangezogen werden kann, mit Wahr¬ 
scheinlichkeit auf Tuberkulose zu beziehen ist.“ Nun diese unver¬ 
kennbare rheumatische Diathese trifft man aber gerade recht häufig 
bei tuberkulöser Pleuritis an. 

I. Der pleuritische Resorptionsrheumatismus. 

Ich habe schon in einer früheren Arbeit (1) darauf hingewiesen, 
wie häufig sich bei Resorption pleuritischer Exsudate Bursitiden finden, 
schmerzhafte Schwellungen der Schleimbeutel unter dem Akromion, 
unter dem Deltoideus usw. Diese mit sogenannten rheumatischen 
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Schmerzen einhergehenden Schwellungen verführen dann häufig zur 
falschen Annahme einer vorausgegangenen oder begleitenden „rheumati- 
schen^ Pleuritis. In der gleichen Arbeit habe ich auch einen Fall von 
akuter Polyarthritis angeführt, der im Anschlüsse an eine akute 
Dissemination des tuberkulösen Prozesses über die linke Lunge mit 
begleitendem Exsudat von einer Kaverne der linken Spitze aus sich 
vollzog. Auf einen derartigen tuberkulösen Rheumatismus hat Cha- 
morro wohl als erster im Jahre 1888 die Aufmerksamkeit der Ärzte 
gelenkt. Doch fand diese Beobachtung keinen Widerhall, ebensowenig 
wie Groccos Mitteilung aus dem Jahre 1892. Erst Poncet ver¬ 
mochte mit seinen, unabhängig von den vorher genannten Autoren 
gemachten Beobachtungen im Jahre 1897 diesem Krankheitsbilde in 
Frankreich Eingang zu verschaffen. Gegenwärtig liegt darüber eine 
umfangreiche, namentlich französische Literatur vor. Ich erwähne 
nur die zwei monographischen Bearbeitungen dieses Themas von 
Poncet et s Mailland aus dem Jahre 1903 und die noch grössere 
von Poncet et Leriche aus dem Jahre 1909, letztere mit voll¬ 
ständiger Literaturübersicht, welche allein 160 französische Arbeiten 
darüber umfasst. 

Bei uns und in Deutschland dauerte es aber noch lange, bis sich 
die tuberkulöse Ätiologie vieler Rheumatismusfälle durchsetzen konnte. 
Wohl erschien im Jahre 1904 eine glänzende monographische Be¬ 
arbeitung dieses Themas an 'der Hand der französischen Autoren von 
Mohr und im Jahre 1910 von Strauss. Hollos unterzog neben 
anderen Formen latenter und larvierter Tuberkulose auch den tuber¬ 
kulösen Rheumatismus einer eingehenden Besprechung. Seine Beweis¬ 
führung stützt sich aber nicht auf eine langdauernde Beobachtung 
seiner Kranken, sondern wird zum Teil durch physikalische Unter¬ 
suchung, durch diagnostische Impfungen, durch therapeutische In¬ 
jektionen und künstliche Erzeugung der Symptome durch Injektion 
mit TiTberkulin an 1500 Fällen erbracht. Darum haben wohl auch 
seine Beobachtungen nicht die Beachtung gefunden, die ihnen sonst 
unzweifelhaft zukommt. Kasuistische Mitteilungen über solche Krank¬ 
heitsbilder erschienen ausserhalb Frankreichs von 1904 an, wenn man 
von dem zwar recht typischen Falle von Strauss absieht, wo eine 
Miliartuberkulose ganz unter dem Bilde eines akuten Gelenkrheumatis¬ 
mus verlief, und der schon 1899 veröffentlicht wurde. So erschien 
in diesem Jahre die Arbeit Karchers, im Jähere .1905 die von Laub 
und Nolen, im Jahre 1906 die von Schweitzer und Kokoris, 
im Jahre 1908 die Arbeit von Es au. Das Jahr 1909 brachte die 
ausführliche Arbeit Schäffers aus Dänemark. Ira Jahre 1910 er¬ 
schien nebst meinen Krankengeschichten (1) die von Melchior, 
Minkowski, Menzer (1), v. Hippel, Igersheimer und Thom¬ 
son. Im Jahre 1911 berichtet Diem über rheumatische Affektionen 
nach probatorischer Tuberkulininjektion. Übrigens ist Diem nicht 
der erste und einzige, welcher nach Tuberkulininjektion rheumatische 
Erkrankungen der Gelenke sah. Speziell zur Zeit der ersten Tuber¬ 
kulinära mit ihren hohen Dosen wurden Beobachtungen darüber mit¬ 
geteilt, so von Lannelongue, von Fräntzel und Runkwitz, von 
Lichtenstern. Auch Goetsch muss ein Gleiches wiederholt beob- 
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achtet haben. Denn er meint in einer Diskussionsbemerkang zu 
Minkowskis Vortrag über tuberkulösen Rheumatismus, dass er bei 
der Tuberkulintherapie sorgfältig alle Fälle ausschliesse wo anamne¬ 
stisch Gelenkrheumatismus nachweisbar sei, denn er habe namentlich 
4>ei kindlichen Individuen danach dann Exazerbationen auftreten ge¬ 
sehen. Es seien ferner typische Rheumatoide bei hohen Tuberkulin¬ 
dosen beobachtet worden, ohne dass vorher Arthritiden bestanden 
hätten. Im Jahre 1912 teilt R. Schmidt derartige Krankheitsfälle 
mit, ebenso Rombach, im Jahre 1913 v. Gebhard, Menzer (2) 
und in sehr sorgfältigen Beobachtungen No hl. Das Jahr 1914 brachte 
endlich die Arbeit von Raw und das Jahr 1917 die Arbeit und einen 
Vortrag Rothschilds. Erst jüngst machte Schlesinger auf 
rheumatische Erscheinungen bei tuberkulösen Soldaten aufmerksam. 

Die Fülle dieser Beobachtungen verschaffte dem tuberkulösen 
Rheumatismus auch bei uns Anerkennung, nur über die Häufigkeit 
‘dieser Erkrankung herrscht noch Unstimmigkeit. Trebeneau unter¬ 
suchte wahllos 200 interne und chirurgische Tuberkulosen und fand 
unter ihnen 34 rheumatische Gelenkerkrankungen, und zwar 20mal 
einfache Arthralgien, 12 akute und subakute Gelenkrheumatismen 
und 2 chronische Formen. Mer son stellte in den Sanatorien Ley sins 
das Verhältnis von Tuberkulose zu Gelenkrheumatismus wie 5:1 fest. 
Bei uns dagegen wird diese Aflfektion immer noch als relative Selten¬ 
heit aufgefasst. Wenigstens ergibt sich das aus den Worten von 
Hi s (1909): „Zum Teil handelt es sich bei den spezifischen Arthritiden 
wohl um Reizungen der Synovia durch toxische Krankheitsprodukte, 
wie sie von der Serurokrankheit nach Injektion von Diphtherieheil¬ 
serum bekannt sind. Daher gehören wohl auch die einfachen Arthritiden, 
die P oncet bei der Tuberkulose beschrieben hat/ Auf demselben 
Standpunkt steht wohl auch Weintraud (1913) (p. 106), wenn er 
sagt: „Ebenso gibt es Fälle von lokalem tuberkulösem Rheumatismus, 
die sich kaum vom akuten Gelenkrheumatismus unterscheiden/ Immer¬ 
hin konstatierte Rothschild jüngst unter 2000tuberkulösen Soldaten 
in 5°/° einen tuberkulösen Rheumatismus. 

Wenn man aber alle diese Fälle durchsieht, so fällt auf, dass 
nur selten dem so typischen Auftreten von Gelenksaffektionen nach 
serösen Ergüssen Beachtung geschenkt wird. Wohl erwähnen Poncet 
und Mai Hand in der Forme aigue diffuse ihres rhumatisme arti- 
culaire aigu tubercule.ux primitif, dass gleichzeitige oder nachfolgende 
Entzündungsefrscheinungen in der Pleura, im Peritoneum, in den 
Meningen Platz greifen, jede neue Lokalisation von Temperatursteige¬ 
rungen begleitet. Ja Straus s betont den Zusammenhang ausdrücklich, 
indem er sagt: „Die Pleuritis scheint eine häufige Begleiterscheinung 
des tuberkulösen Rheumatismus zu sein . u Er erwähnt dabei Schneider, 
der in 20°/o von 100 Patienten mit tuberkulösem Rheumatismus 
pleuritische Veränderungen fand, die auf keine andere infektiöse oder 
organische Ursache zurückgeführt werden konnten. Auch No hl bringt 
einen Fall, wo der Rheumatismus im Anschluss an eine seröse Peri¬ 
tonitis auftrat. Nur Laub schildert einen Fall, der sich ganz mit 
meinen Beobachtungen deckt. Es ist dies ein öOjähriger Patient der 
Sehr öd ersehen Lungenheilanstalt mit offener Tuberkulose beider 
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Ltmgenoherlappen. Bei diesem entwickelte sich unter plötzlichem 
Anstieg des Fiebers von einem rechts hinten unten gelegenen tuber¬ 
kulösen Herd aus eine akute exsudative' Pleuritis. Die Punktion er¬ 
gab seröses Exsudat. Nach Sinken des Fiebers und unter Zurückgang 
des Ergusses trat am 22. Tage nach Ausbruch der Pleuritis am 
rechten Ellbogen Schmerzhaftigkeit und Schwellung auf, in den näch¬ 
sten Tagen Schwellung des rechten Handgelenkes, dann später der 
Fingergelenke der gleichen Seite und des Schultergelenkes. 32 Tage 
nach Ausbruch des Exsudates kommt es zu Schwellung der Gelenke 
am linken Arm. 42 Tage nach Beginn der Pleuritis ist alles ge¬ 
schwunden und auch das Exsudat vollständig aufgesaugt. Sonst 
konnte ich keine Beobachtung darüber auffinden. Weil also diesem 
relativ häufigen nnd, wie mir scheint, typischen Zusammentreffen 
noch viel zu wenig Beachtung geschenkt wird, ja,-weil nach der vor¬ 
liegenden Literatur selbst die Autoren, welche die Häufigkeit der 
Pleuritis bei tuberkulösem Rheumatismus betonen, vor allem die 
Pleuritis als Nachkrankheit des tuberkulösen Rheumatismus erklären, 
sehe ich mich veranlasst, an meine 1910 mitgeteilten Fälle einige neue 
Beobachtungen anznschliessen. Auch die zeigen wieder ganz deutlich, 
dass der Rheumatismus erst nach der Pleuritis auftritt, ja meist mit 
dem Beginn der Resorption des pleuritischen Exsudates einsetzt. Das 
ist einerseits nicht unwichtig zur Erklärung der Pathogenese dieser 
Rheumatismen und hat besonderes Interesse für die uns hier be¬ 
schäftigende Frage; denn derartige Beobachtungen erklären wohl am 
besten, warum die sogenannte rheumatische Pleuritis noch immer so 
viele Anhänger hat. 

Beobachtung l 1 ). Im ersten Falle haben wir es mit einem 24jährigen 
Kellner zu tan, J. D., der am 19. 11. 1913 in unserer Baracke Aufnahme fand. 

Der Befund zur Zeit der Aufnahme ergab: Disseminierte tuberkulöse Herde, 
den ganzen linken Oberlappen einnehmend, in ziemlich dichter Aussaat mit reichlich 
klingenden und nicht klingenden Rasselgeräuschen und geringgradiger Veränderung 
des Atemtypus, eine Pleuraadhäsion an der linken Lungenbasis mit verminderter 
respiratorischer Verschieblichkeit daselbst. Über dem rechten Oberlappen Befund 
einer ziemlich dichten, älteren, schwieligen Tuberkulose. Spärliche Tuberkelbazillen. 
Subfebrile Temperaturen. 

Ara 27. IV. liess sich ein pleuritischer Erguss links feststellen, der am 10. V. 
bis in die Höhe des 6. Brustwirbeldornes reichte. 

Am 18. V. kam es nun zur Zeit der beginnenden Resorption dieser Flüssigkeit 
zu akuter Schwellung und Rötung beider Kniegelenke, am 23. V. waren die Knie 
abgescbwollen, weniger schmerzhaft, dafür batte sich eine schmerzhafte Schwellung 
beider Handgelenke eingestellt, die wiederum zwei Tage später von einer Schwellung 
der Kiefergelenke und des rechten Schultergelenkes abgelöst wurde. Am folgenden 
Tag schwand das Fieber und machte subfebriler, bis höchstens 37,3° reichender 
Temperatur Platz. Schon am 27. V. war ein bedeutender Rückgang des pleuralen 
Ergusses zu konstatieren, indem der Flüssigkeitsspiegel nur mehr bis zur Höhe 
de9 9. Brustwirbeldornes reichte. 

Am 16. IX. 1913 fanden sich über dem linken Lungen unterlappen metallische 
Phänomene, metallisches Atmen und Stäbchen-Plessimeterperkussion bei relativer 
Dämpfung,daselbst, Symptome, die zusammen mit der typischen Anamnese auf 
eine grosse Zerfallshöhle daselbst hindeuteten. 

Wir haben also hier wieder einen typischen Fall von akuter Poly¬ 
arthritis vor jins, die sich an eine tuberkulöse Pleuritis anschloss. 

*) Leider mussten des herrschenden Papiermangels wegen die Kranken¬ 
geschichten aufs äus9erste gekürzt werden und alle Kurven entfallen. Der Verf. 
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Die Pleuritis selbst war« bewirkt durch eine akute Dissemination der 
Tuberkulose im linken Unterlappen. 

Beobachtung 2. Eine zweite'Beobachtung dieser Art, welche wir auch 
autoptiscb erhärten konnten, betrifft einen 24jährigen Kunstakademiker, L. Z. Er 
kam am 15. V. 1913 an unserer Baracke zur Aufnahme. 

Der Lungenbefund vom 17. V. zeigt Dämpfung über beidefi Oberlappen bis 
zur Spina scapulae beiderseits mit bronchialem Atmen über der rechten Spitze. 
Rauhes Vesikuläratmen über den anderen gedämpften Partien, üie und da etwas 
feinblasiges krepitierendes Rasseln. Über der ganzen rechten Lunge von oben bis 
unten pleurales Reiben, links bedeutend weniger deutlich und nur auf einem 
kleinen Bezirke, entsprechend dem Angulus scapulae. hörbar. Vorne findet sich 
ebenfalls Reiben an der rechten Basis und über der Lingula. Massenhaft Tuberkel¬ 
bazillen im Sputum. Schon am 26. V. war rechtsseitig ein pleuritisches Exsudat 
bis zum 5. Wirbeldorn reichend, feststellbar. Am 2. VI. ging die Temperatur 
herunter, das Exsudat resorbierte sich teilweise und gleichzeitig damit trat nun 
wieder ein ganz ausgesprochener Gelenkrheumatismus in den Vordergrund der 
Erscheinungen mit Schwellung und Rötung beider Handgelenke, beider Sprung¬ 
gelenke, Schultergelenke und des Kniegelenkes, von einem Gelenk zum andern 
überspringend. 

Wir sehen also auch hier wieder einen tuberkulösen Rheumatismus im 
Gefolge der Resorption einer akut aufgetretenen tuberkulösen Pleuritis. 
Das istalso der dritte Fall, bei dem ich eine zweifellose Polyarthritis acuta 
im Anschlüsse an eine Pleuritis tuberculosa nachweisen konnte mit deut¬ 
licher Schwellung und deutlicher Rötung der befallenen Gelenke, mit 
raschem Überspringen von einem Gelenk auf das andere, kurz mit 
allen Symptomen, wie sie für die echte, akute, rheumatische Poly¬ 
arthritis auch beschrieben werden. 

Leichtere Grade des tuberkulösen Rheumatismus, d. h. akute 
schmerzhafte Gelenkaffektionen ohne deutliche Schwellung und Rötung 
der Gelenke finden sich noch viel häufiger. Als Beispiel dafür möchte 
ich folgenden Fall meiner Beobachtung anführen. 

Beobachtung 3. Es handelte sich dabei um einen 31 jährigen Photographen, 
S. F., der am 3. X. 1913 bei uns Aufnahme fand. Sein Lungenbefund entsprach 
der Phthisis cavitaria stationaria Pierys (p. 457), nämlich einer schrumpfenden 
Kaverne im rechten Oberlappen mit ausgesprochenstem Wintrichschem Schall- 
wechsel, starker Verziehung des Herzens, des ganzen Mediastinums und der 
Trachea nach rechts, ohne Rasselgeräusche über der Kaverne, wohl aber mit etwas 
frischem pleuralem Reiben über dem rechten Lungenunteilappen. Sein Sputum 
sehr spärlich, etwa 5 ccm im Tag mit einigen wenigen, homogenen, kurzen Bazillen. 
Am 11. X. kam es zu einer ausgedehnten Exsudation in die rechte Pleurahöhle. 
Am 11. XI. klagte Pat. spontan über starke Schmerzen im rechten Eilbogen, im 
rechten Sprunggelenk, im rechten Knie, ohne dass eine Schwellung oder Rötung 
daselbst zu sehen gejyesen wäre und ebenso über periostale Schmerzen entsprechend 
dem lateralen Epicoudylus femoris links. Die Schmerzen waren zwei Tage später 
schon wieder ganz verschwunden und nun ging eine rasche Resorption des Exsudates 
vor sich. Der Pat. nahm wieder an Gewicht zu und blieb dauernd fieberfrei. 

Hier sehen wir also bei einer Pleuritis, deren geringere Toxizität 
sich in dem kurzen Verlauf und der geringen Beeinflussung des All¬ 
gemeinbefindens offenbarte, wieder eine Gelenksaffektion auftreten, 
die aber viel weniger deutlich, viel weniger stürmisch in Erschei¬ 
nung tritt und auch viel kürzer dauert. Derartige Fälle Hessen sich 
aus meiner Erfahrung noch viele anführen. Eine besondere Erwäh¬ 
nung verdienen dabei jene Fälle, wo die Gelenksaffektion, die sich 
im Anschlüsse an die Resorption tuberkulöser Exsudate entwickelt, 
nur die kleinen Gelenke der Finger und Zehen befällt und dadurch 
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stark an Gicht erinnert. Zur Illustrierung möchte ich folgende Be¬ 
obachtung erwähnen. 

Beobachtung 4. Im Sommer 1910 sah ich einen 30jährigen Eisenbahn- 
beamten, J. G., in unserem klinischen Ambulatorium, der folgende Anamnese bot. 
Er kam wegen Schmerzen in den kleinen Gelenken der Einger und Zehen, die 
früher stark gerötet und geschwollen gewesen waren, eine Affektion, derentwegen 
er schon seit März des gleichen Jahres ärztlicherseits als gichtisch behandelt 
worden sei. Da die Schmerzen aber trotz des antiuratischen Regimes nicht weichen 
wollten, suchte er unsere Klinik auf. Ich fand bei ihm wohl eine leichte Schwelluog 
der betreffenden Gelenke noch, sonst aber keine gichtischen Zeichen. Der Pat. 
sah elend und heruntergekommen aus und hot den Befund eines grossen pleuriti- 
sehen Exsudates der rechten Thoraxseite zum grossen Teil schon resorbiert, mit 
verdickter Pleura darüber, von dessen Vorhandensein der Pat. keine Ahnung hatte. 

Mitte Februar 1912 stellte sich eine profuse Hämoptoe bei ihm. ein. Im An¬ 
schlüsse daran kam es zu hohem Fieber, zu Verfall und raschem Gewichtsverlust. 
Deshalb entschloss er sich am 30. V. ein drittes Msl unsere Klinik aufzusueben. 
Hier starb er dann unter ansteigendem Fieber am 24. VI. 1912. 

Wir haben es also mit einem Kall zu tun, wo die Pleuritis bei 
ihrer Resorption Schwellung und Entzündung der kleinen Gelenke 
verursachte und deren Charakter anfangs relativ gutartig zu sein 
schien. Aber im Laufe weiterer zwei Jahre wurde sie von schweren 
tuberkulösen Veränderungen des Larynx und der Lungen gefolgt, ein 
Ausgang, der wohl auch zum Teil auf die prekären, äusseren Verhält¬ 
nisse des. Patienten zurückzuführen ist. Denn an und für sich tief 
verschuldet, war er wegen seiner Erkrankung vorzeitig pensioniert 
worden und daher in äusserst dürftige Verhältnisse geraten. 

Nach allen diesen Beobachtungen sehen wir also bei Resorption 
tuberkulöser pleuritischer Exsudate recht häufig verschiedene Formen 
von Gelenksaffektionen auftreten, so dass man den Satz R. Schmidts: 
„Arthrotope Infektionsprozesse scheinen überhaupt nicht selten gleich¬ 
zeitig eine Art Affinität zu den serösen Membranen aufzuweisen“, 
mit demselben Rechte umkehren könnte. Dabei scheint es. als ob je 
nach dem Grade der Toxizität auch die Gelenkserscheinungen schwerer 
oder leichterer Natur seien. Die seröse tuberkulöse Pleuritis ist in 
ihrer schwersten Form dadurch gekennzeichnet, dass es in späterer 
Folge zu hochgradiger Destruktion des betreffenden Unterlappens 
kommt. Hier sehen wir gelegentlich bei der Resorption eine akute 
Polyarthritis hinzutreten mit hochgradiger Schwellung und Rötung 
der Gelenke. * Ebenfalls noch schwererer Natur ist die Pleuritis, bei 
deren Resorption es zur Schwellung und Rötung der kleinen Gelenke 
der Finger und Zehen kommt, ähnlich den gichtischen Veränderungen, 
denn auch hier folgt eine ausgedehnte, mehr disseminierte Tuberkulose 
über dem ehemals pleuritisch befallen gewesenen Lungenunterlappen. 

Bei leichteren Veränderungen der Lunge unter dem pleuritischen 
Exsudate treten im Gefolge der Aufsaugung dieser Massen bloss 
Arthralgien auf, Schmerzen in den verschiedenen Gelenken, ohne dass 
es zur Schwellung und Rötung daselbst käme, und in den leichtesten 
Fällen, die fast stets, anscheinend wenigstens, ohne bleibende schäd¬ 
liche Folge für die Lungen darunter sind, treten die seinerzeit schon 
von mir beschriebenen Bursitiden in Erscheinung. 

Durch diese gesetzmässige Abstufung der Gelenksveränderungen 
jef nach der Toxizität des aufgesaugten Exsudates ist aber auch in 
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der ätiologischen Erkenntnis des Gelenkrheumatismus ein bedeutender 
Fortschritt gegeben. In unseren Anschauungen über die Pathogenese 
dieser Krankheit hat sich ja im Laufe der letzten Dezennien so manches 
geändert. Während man in früheren Zeiten vor allem auf Verkühl ungen 
und Durchnässungen des Körpers das Hauptgewicht legte, später zu 
einer rheumatischen Diathese als Ursache des Rheumatismus gelangt 
war, glaubte man mit dem Fortschreiten der Bakteriologie auch für 
diese Krankheit einen einheitlichen spezifischen Erreger auffinden zu 
können. Trotz aller Bemühungen aber ohne durchschlagenden Erfolg. 
Darum stellte schon Bouchard den Satz auf, dass jede Infektions¬ 
krankheit die klinischen Erscheinungen der Polyarthritis erzeugen 
könne. Chvostek hat in seinem Referate darüber als Ursache für 
rheumatische Gelenksaffektionen die Einwirkung toxischer Substanzen 
auf die Gelenke angesprochen und das Auftreten von Gelenkschwell ungen, 
die nach Injektion von Diphtherieheilserum gelegentlich beobachtet 
werden, als Beweis für seine Ansicht ins Feld geführt. Er schliesst 
seine Ausführungen mit den Worten: „Viel Aussicht, einen spezifischen 
Mikroorganismus zu züchten, werden wir wohl kaum haben. Das 
Krankheitsbild spricht nicht dafür. Das Konstante desselben ist durch 
Lokalisation des Prozesses an den Gelenken gegeben. Eine Abgrenzung 
des sogenannten genuinen Gelenkrheumatismus von den Pseudo- 
Rheumatismen oder Rheumatoiden ist nicht möglich. Mehr und mehr 
wird die kleine Gruppe von Fällen, bei welchen wir die Infektions¬ 
erreger und deren Eingangspforte nicht kennen und die wir aus dem 
Grunde als eine Krankheitsgruppe zusammenfassen, eingeengt. Und 
so dürfte denn die Zeit nicht mehr ferne sein, in der der akute 
Gelenkrheumatismus als eigene Erkrankung sein wohlverdientes Ende 
gefunden hat.“ Er knüpft damit an das ein Jahr früher von C. Ger¬ 
hardt ebenfalls auf dem Kongress für innere Medizin erstattete 
Referat an, welcher den falschen Gelenkrheumatismus oder die Rheuma¬ 
toide derart definiert hatte, dass dieses diejenigen seien, von welchen 
erwiesen ist, dass sie durch die besonderen Erreger einer bestimmten 
Infektionskrankheit hervorgerufen werden; was übrig bleibe, umfasse 
der echte Gelenkrheumatismus. Ich selbst sagte darüber in meiner 
Arbeit vom Jahre 1910 (1): „Diese Beobachtung gibt direkt den 
Fingerzeig dafür ab, warum bisher trotz vieler Bemühungen ein ein¬ 
heitlicher Erreger des akuten Gelenkrheumatismus nicht gefunden 
werden konnte. Meine Meinung geht nämlich gerade im Anschlüsse 
an diese Beobachtung dahin, dass der Gelenkrheumatismus überhaupt 
keine ätiologische Einheit darstelle, sondern durch verschiedenste, im 
Blute zirkulierende Bakterien oder auch nur Bakteriengifte verursacht 
werden kann.“ Besonders W eintraud (p. 180—181) hat in jüngster 
Zeit sich auf diesen Standpunkt gestellt. Er sagt: „Wir müssen uns 
die Entwickelung des akuten Gelenkrheumatismus in der Weise vor¬ 
stellen, dass zunächst in einem mehr oder weniger langen Inkubations¬ 
stadium durch das parenterale Eindringen von Bakterienproteinen 
oder von spezifisch abgebautem Körpereiweiss eine Sensibilisierung des 
Organismus eintritt, die ihn zu energischer Reaktion befähigt. Die 
bei den experimentellen Untersuchungen immer wieder hervorgetretene 
Tatsache, dass die in das Blut und in die Gelenke eingespritzten 
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Bakterien sowohl aus dem Blute als auch aus der Gelenkflüssigkeit 
rasch wieder verschwinden, lässt an die Möglichkeit denken, dass eine 
Ablagerung der abgestorbenenBakterienleiber in den Synovialmembranen 
der Gelenke und vielleicht auch im Endokard zu lokalisierter Sensibili¬ 
sierung führt. Je nach deren Grad und Lokalisation und nach der 
Menge der weiterhin in den Organismus eindringenden Bakterien¬ 
proteine gestalten sich die Krankheitserscheinungen, das Fieber und 
die Gelenksschwellungen als lokale anaphylaktische Reaktionen.“ 
Darum können wir den Gelenkrheumatismus bei den verschiedensten 
Infektionskrankheiten beobachten. Ich erinnere nur an die Gonorrhöe, 
an die Syphilis, ich erinnere an die Ruhr (Quinquaud, Stettner), 
an den Scharlach, den Mumps, die Pneumonie, das Erysipel und den 
Typhus (Dieulafoy). Nach den histologischen Untersuchungen Hof¬ 
bauers ist das auch gar nicht zu verwundern. Er konnte ja 
zeigen, dass die Gelenke eine reichliche Gefässversorgung aufweisen, 
wodurch ihnen eine verhältnismässig grosse Menge der schädlichen 
Stoffe zugeführt werden könne, und dass durch die eigenartige Gefäss- 
verteilung diese Stoffe sehr nahe an die Gelenkhöhle herangebracht 
werden. Blut und Synovia tauschen auf einer sehr grossen Fläche 
ihre Bestandteile aus, zumal ja die Diffusionsmembran sehr dünn ist. 
Infolge der andauernden Einwirkung der mit schädlichen Stoffen er¬ 
füllten Synovia auf die Synovialis wirkt.also die betreffende Schäd¬ 
lichkeit viel stärker entzündend auf die Gelenke als auf andere Organe. 

Ja noch mehr. Diese neue Theorie Weintrauds wirft auch 
* ein erhellendes Licht auf die Wirkung der Salizylpräparate, der Anti¬ 
rheumatika überhaupt. Man glaubte ja früher allgemein, dass das 
Salizyl ein direkt ätiologisch gegen den Krankheitserreger des akuten 
Gelenkrheumatismus wirkendes Mittel sei, und man findet häufig die 
Ansicht vertreten, dass wir im Salizyl. direkt ein Kriterium haben, 
ob wir es bei einem Falle von akutem Gelenkrheumatismus mit der 
genuinen Krankheitsform oder mit einem Rheumatoid im Sinne Ger¬ 
hardts zu tun haben.* Dabei war immer aufgefallen, warum denn 
das auf die Gelenkerscheinungen so prompt und spezifisch wirkende 
Salizyl auf die Veränderungen am Endokard und auf andere Kom¬ 
plikationen des Gelenkrheumatismus so gar keine günstige Wirkung 
ausübt, was wohl mit einer gegen den Krankheitserreger selbst ge¬ 
richteten Wirkung nicht zu vereinbaren ist. Weintraud (p. 182) 
betont aber mit Recht die oft zauberhafte Salizylwirkung direkt als 
Beweis für seine Anaphylaxietheorie des akuten Gelenkrheumatismus. 
Er weist darauf hin, dass alle Benzolderivate, die wir bei der Krankheit 
als wirksam kennen, schwache Narkotika für die sensible Grosshirn¬ 
funktion,seien. Es sei bemerkenswert, dass die Mittel, deren Wirkung 
am akuten Gelenkrheumatismus besonders frappant ist, in hervor¬ 
ragendem Masse die von den Gelenken ausgehenden sensiblen Er¬ 
regungen anzusprechen imstande seien. Aspirin, Atophan könne man 
geradezu als Gelenkanästhetika bezeichnen. Er zieht damit in Parallele, 
dass auch der anaphylaktische Schock durch Narkotika vermieden 
werden kann. Einen direkten Beweis für die Richtigkeit dieser An¬ 
schauungen sehe ich in der jüngsten Beobachtung von Gaisböck. 
Er sah nämlich einen Mann, bei dem fast alle grossen Gelenke von 
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einer akuten Polyarthritis befallen waren. Im Anschlüsse daran kam 
es zu einem apoplektisehen Insult und einem dadurch bedingten Er¬ 
löschen der Sensibilität. Als überraschendes Symptom trat nun ein 
sofortiges Aufhören aller entzündlichen Gelenkschwellungen auf. Gais- 
böck selbst meint, dass der apoplektische Insult die grösste Ähnlich¬ 
keit mit dem Erfolg der Behandlung der Polyarthritis acuta durch 
Salizylpräparate und ähnliche Mittel (Atophan, Adrenalin) aufweise. 
Die Wirkung der „Antirheumatika“ bestehe in einer Aufhebung der 
durch sensible rezeptorische Nervenfasern übermittelten Reflexreizung, 
in einer Erzeugung einer Narkose der sensiblen Perzeptionsapparate. 

Es sind diese Anschauungen und Beobachtungen auch für unser • 
Thema von Wichtigkeit. Denn sie zeigen, dass eine Wirksamkeit der 
Salizyltherapie nichts gegen die tuberkulöse Ätiologie eines Rheumatis¬ 
mus beweist, auch nichts beweist für eine genuine Polyarthritis. Viel* 
mehr hätten wir imSalizyl ein Mittel an der Hand, die durch Anaphylaxie 
ausgelösten stürmischen Gelenkerscheinungen von den Reizungen der 
Gelenke durch Bakterien selbst oder ihre Toxine zu unterscheiden, 
ebenso von Veränderungen der Gelenke infolge pathologisch vermehrter 
Stoffwechselprodukte, wie der Harnsäure bei der Gicht, der Homogen¬ 
tisinsäure bei derOchronose, bzw. Alkaptonurie oder von körperfremden, 
von aussen eingeführten Substanzen, wie beim Jodismus und Saturnismus. 
Zu dieser Auffassung würde auch passen, dass wir den echten anaphylakti¬ 
schen Gelenkrheumatismus bei den schwersten tuberkulösen Formen 
sehen. 

Aus allen diesen Feststellungen ersehen wir aber, dass rheumatische 
Affektionen im Gefolge von serösen Ergüssen uns kein Recht geben, 
in die tuberkulöse Ätiologie der Affektion Zweifel zu setzen. Damit 
fällt ein Grund weg, der die Ärzte so häufig hindert, bei akuten 
Pleuritiden zur spezifischen Behandlung mit Tuberkulin zu greifen. 

II. Entfieberung durch Tuberkulin. 

Ein zweiter Grund, der sie davon abhält, ist das Fieber, welches 
die akute Pleuritis im Änfange so häufig begleitet und welches häufig 
wochenlang anhält. Ich kann aber auch darin keine Kontraindikation 
gegen eine Tuberkulinkur erblicken. Denn gerade bei diesen fieber¬ 
haften Ergüssen habe ich die Beobachtung gemacht, dass die Temperatur 
in äusaerst günstiger, direkt spezifischer Weise von dem einverleibten 
Tuberkulin beeinflusst wird, derart dass mit jeder Tuberkulininjektion 
zunächst die von mir seinerzeit beschriebene depressorische Reaktion 
auftritt und dass ‘mit dem Fortsetzen der Injektionen dann sehr 
bald normale Temperatur sich einstellt. Übrigens wurde diese Be¬ 
obachtung schon zur Zeit der ersten Tuberkulinära von Heron in 
einem Falle gemacht und auch Latham und In man weisen auf das 
Flacherwerden der Temperaturkurve unter Tuberkulininjektionen hin. 
Diesbezüglich möchte ich einige Beobachtungen mitteilen, die ich aus 
der Fülle meines Materials auswähle und welche dieses Verhalten in 
typischer Weise zeigen. 

Beobachtung 5. Am 19. VIII. 1912 kam an unsere Klinik ein 26j&hriger 
Fleischhauer, R. F. Schon im Mai war bei ihm eine rechtsseitige Rippenfellent- 
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Zündung festgestellt worden. Wegen hoher Temperaturen musste Pat. seit Anfang 
Juni das Bett hüten und kam dann mit immer hoch anhaltendem Fieber zu uns. 
Der physikalische Befund ergab einen Flüssigkeitserguss rechterseits bis zur Höhe 
des 5. Brustwirbeldorns. 

Die Temperatur erreichte täglich 39°, einmal sogar 40,5°. Am 
vierten Tage seiner Spitalaufnahme bekam er die erste Dosis Tuber¬ 
kulin in einer Höhe von 0,03 mm 8 . Es folgt eine typische depressorische 
Reaktion, doch geht die Temperatur am folgenden und drittnächsten 
Tage wieder über 39, bzw. 40° hinauf. Die zweite Injektion der 
gleichen Dosis Tuberkulin drückt die Temperatur wieder herab und 
bringt sie zur Norm. Von nun an blieben die Temperaturen normal 
bis zu seiner Entlassung. 

Beobachtung 6. E. S., 16 Jahre alt, Damenschneidergehilfe, fand bei uns 
am 27. V1U. 1912 Aufnahme. Es fand sich ein rechtsseitiger pleuraler Erguss, 
der bis zum 4. Brustwirbeldorn hinaufreichte. 

Die Temperaturkurve zeigte auch hier wieder hohen fieberhaften 
Verlauf. Schon von der zweiten Tuberkulininfektion an in der Höhe 
von 0,03 mm 3 Alttuberkulin depressorische Reaktion und 7on der 
sechsten. Injektion an wird die Temperatur vollkommen normal. 

Unsere dritte Beobachtung diese!* Art zeigt, dass die gleichen 
Gesetze auch für das tuberkulöse Exsudat des Peritoneums Geltung 
haben. 

* Beobachtung 7. Wir haben es hier mit einem 15jährigen Geschäfts¬ 
praktikanten zu tun, O. St, der am 18. X. 1912 .bei uns Aufnahme fand. Der am 
22. X. erhobene Befund ergab einen deutlichen Flüssigkeitserguss im Abdomen 
mit Dämpfung der abhängigen Partien, deutlicher Aufhellung bei Lagewechsel 
und deutlicher Fluktuation. Hochstand der Lungenränder, Fieber bis 39°. 

Schon nach der zweiten Injektion von Tuberkulin war das Fieber 
verschwunden und es kam zu einer raschen Aufsaugung des Exsudates. 

Diese prompte Entfieberung brachte mich wieder auf den Ge¬ 
danken, auch bei fieberhaften Lungenkranken zu diesem Behufe Tuber¬ 
kulin in Anwendung zu bringen. Ich hatte ja schon früher ein Gleiches 
versucht und konnte dabei auf die oben erwähnte depressorische 
Reaktion hinweisen, auf das Absinken eines tuberkulösen Fiebers nach 
einer Dosis von Tuberkulin, wenigstens für den Tag der Injektion. 
Ich hatte damals schon zum Ausdruck gebracht, dass das Sichtbar¬ 
werden einer solchen depressorisehen Reaktion ein Zeichen dafür sei, 
dass es in dem betreffenden Falle gelingen werde, auch bei hoch¬ 
fieberhafter Tuberkulose mittelst Tuberkulin Erfolge zu erzielen. Häufig 
freilich sah ich' diese Entfieberung nicht, weshalb auch meine Auf¬ 
fassung über die Prognose fieberhafter Tuberkulose noch in meinem 
Romvortrage (2) eine sehr ungünstige war. Auf Grund der Erfah¬ 
rungen an exsudativer Tuberkulose nahm ich diese Versuche wieder 
auf, diesmal hauptsächlich mit der Fragestellung, ob sich nicht aus 
dem Heere der fieberhaften Tuberkulosen noch weitere, schon klinisch 
unterscheidbare Gruppen ausscheiden Hessen, bei denen Tuberkulin 
eine ebenso prompte Entfieberung verursache wie bei den exsudativen 
Formen. Und tatsächlich konnte ich das auch für eine besondere 
und dazu noch ungemein häufige Gruppe von fiebernden Lungen¬ 
kranken feststellen. Wenn ein Patient subfebrile oder auch febrile 
Temperaturen zeigt, durch lange Zeit, dabei aber sein Lungenbefund- 
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auskultatorisch fast negativ ist, abgesehen von ausgedehnten Dämp¬ 
fungen, von Einengungen der Kroenigschen Felder, von Kraemer- 
schen interskapularen Dämpfungen etwa, keine Zeichen einer groben 
Läsion zu finden sind, das Sputum keine Bazillen zeigt, dann kann 
man fast sicher sein, auch hier mit Tuberkulin gute Erfolge zu er¬ 
zielen, beinahe genau so gute wie sie meine Beobachtungen beim 
Fieber der exsudativen Tuberkulose zeigen. Dafür zwei Beispiele: 

Beobachtung 8. Wir haben es dabei mit einer 29 Jahre alten, ledigen 
Spulerin, H. Z., zu tun, welche am 12 VI. 1913 unsere Klinik aufsuchte. 

Wir fanden bei ihr zur Zeit der Aufnahme einen mehr abortiven Spitzen' 
prozess links, eine Bronchialdrüsen tuberkulöse rechts, eine linksseitige pleurale 
Adhäsion. Wahrscheinlich eine trockene tuberkulöse Peritonitis, von den Adnexen 
ausgehend, kenntlich an einer konstanten Auftreibung des Bauches ohne Flanken- 
dAmpfung, an einem eigentümlichen luftkissenartigen Palpationsgefühl der ver¬ 
backenen Darmschlingen. Sie kam mit Fieber zur Aufnahme und es gelang ung, 
durch Verabfolgung von probatorischen Tuberkulininjektionen bis zu einer Dosis 
von 5 mm 3 Alttuberkulin nach einer starken Reaktion die Patientin völlig und 
dauernd zu cntfiebern. 

Beobachtung 9. Ein ähnlicher Fall ist die 28 jährige geschiedene Hausiererin 
E. H., welche unsere Klinik am 25 IX. 1913 aufsuchte. 

Der Befund ihrer Lungen ergab zur Zeit der Aufnahme eine rechtsseitige 
Hilusdrüsentuberkulose mit remittierendem Fieber bis 38,5°, einer Aussaat in die 
linke Lungenspitze mit etwas feinblasigem, aber wenig feuchtem Rasseln und 
pleuraler Adhäsion der linken Lungenbasis. Adipositas. 

Auch hier gelang es uds, nach zwei probatorischen Dosen und Beginn der 
spezifischen Behandlung auf eine Dosis von 0,2 mm 3 Alttuberkulin die Patientin 
zu entfiebern. 

Es handelt sich dabei um Fälle, deren Sonderstellung in der 
grossen Masse der Tuberkulösen des I. Stadiums, des sogenannten 
Lungenspitzenkatarrhs oder der Apizitis schon vielen Beobachtern 
aufgefallen ist, und die daher unter den verschiedensten Namen von 
der Phthisis libro-caseosa incipiens (Bard, Piöry p. 390—399), dem 
eigentlichen I. Stadium der Lungenschwindsucht, abgetrennt worden 
sind. Ne iss er und Bräuning prägten dafür den Ausdruck Tuber- 
kulosoid, Bard und Piery. (p. 491—502) Tuberculosie abortiva. 
Kraeraer spricht in glänzender Darstellung in diesen Fällen von 
Perituberkulose im Gegensatz zur Endotuberkulose oder von Lymph- 
drüsenbindegewebserkrankung im Gegensatz zur Organparenchym- 
erkrankung der Lungen. Diese Perituberkulose oder Lymphdrüsen- 
bindegewebserkrankung der Lungen nennt er auch Bronchialdrüsen¬ 
tuberkulose im weiteren Sinne. Er sagt darüber: „Wenn man sich 
zwei Kranke denkt, den einen mit wenig feuchten Geräuschen auf 
einer Lungenspitze ohne sonstigen Befund, den anderen mit grossen 
und starken Dämpfungen neben der Wirbelsäule, über den Spitzen 
vorzüglich hinten und (weniger stark) über den unteren Lungengrenzen, 
so ist zweifellos der erste am meisten gefährdet. Und ich meine 
diese tiefgründende Unterscheidung, die, wenn man darauf zu achten 
gewohnt ist, durch alles natürliche Verwischen hindurch standhält, 
könnte uns als Richtschnur dienen für die Anzeige der verschiedenen 
Behandlungsarten der Tuberkulose (p. 358). a „Am meisten dürfte 
gerade wieder das Fieber, für dessen Behandlung das Tuberkulin 
nach Ansicht sehr vieler strenge verpönt sei, geeignet sein, auf die 
Notwendigkeit der Unterscheidung der das Symptom auslösenden 
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Tuberkulose hinzuweisen. Aus dringenden Gründen. Ist es denn nicht 
ein Unterschied, wer fiebert? Schon für das Fieber der schweren 
Lungenkranken konnte die Kontraindikation nicht allemal aufrecht 
erhalten werden; das Fieber der Bronchialdrüsentuberkulose sehnt 
sich aber geradezu nach Tuberkulin“ (p. 367). Und auf der nächsten 
Seite setzt er fort: „Wie der ganze Zustand, so ist auch das Fieber 
der Bronchialdrüsentuberkulose-Patienten ganz anders zu bewerten als 
bei Lungenkranken. Die prolongierte Bettbehandlung nach Schema F 
ist für jene eine unnötige Qual, da sie bis etwa 38° ruhig auf sein 
und in der Sprechstunde mit sicher raschem Erfolge behandelt werden 
können. Höhenklima oder sonstige bestehende Allgemeinkuren können 
sich aber, wie die Beispiele zur Genüge zeigen, hier mit der Tuber¬ 
kulinbehandlung gar nicht messen. Das Fieber der Bronchialdrüsen¬ 
tuberkulose-Patienten, ein reines Anaphylaxiefieber, das nach Erhöhung 
der Immunität geradezu lechzt, ist eines der dankbarsten Objekte für 
die Tuberkulinbehandlung, weil die Tuberkulose an ungefährlichem 
Orte sitzt und das Tuberkulin deshalb ziemlich frei über dasselbe 
walten kann.“ Auch Weddy-Poenicke hatte sich ja eine derartige 
Zweiteilung aufgedrängt. Denn auch er fand Zweierlei fiebernde Tuber¬ 
kulose des I. und II. Stadiums, bei der einen Gruppe liess sich das 
Fieber leicht mit Tuberkulin beseitigen und er meint, dass es hier 
wohl auf Resorption der Proteine und Stoffwechselprodukte der Bazillen 
beruhe, während das Fieber, das von ausgedehnter Gewebszerstörung 
herrühre, eine Kontraindikation gegen eine Tuberkulinanwendung bilde. 

Beim Fieber der Phthisis fibrocaseosa, der Endotuberkulose oder 
Organparenchymerkrankung der Lungen freilich oder gar beim Fieber 
der akuten käsigen Tuberkulose sind wir picht so gut daran. Immerhin 
sind auch da schon bemerkenswerte Ergebnisse erzielt worden. In 
meiner ersten Mitteilung konnte ich nur dafür einen Vertreter, Auf¬ 
recht, anführen. Ich berichtete dann aus meiner Erfahrung über 
zwei Fälle solcher Art. Vergleiche meinen Fall 11 und 12 obiger 
Mitteilung. Seither liegen nun in der Literatur schon mehrere Be¬ 
obachtungen vor. Ich erwähne vor allem die ausführliche Arbeit 
Philippis. Dieser Autor behandelte 90 Fälle der Tuberkulose aller 
Stadien, welche 5 1 /* Monate lang beständig gefiebert hatten, mit Tuber¬ 
kulin in kleinsten Dosen und konnte in 65 davon Entfieberung er¬ 
zielen, und zwar waren zur Entfieberung der Fälle des I. Stadiums 
im Durchschnitt 24 Tage, zur Entfieberung der Fälle des II. Stadiums 
28 Tage und für Fälle des III. Stadiums 56 Tage notwendig. Er 
benützte zu diesem Zwecke Alttuberkulin, beginnend mit 0,0000005 mm 8 , 
also eine halbe Spritze einer Verdünnung 1:1,000000000 (einer Milliarde), 
was nach meinem neueren Verdünnungsschema (siehe später) der Ver¬ 
dünnung IX, also 10/IX entsprechen würde. Diese Dosis wurde zweimal 
wöchentlich gesteigert, bis ein Einfluss auf die Temperatur sichtbar 
wurde und diese optimale Dosis dann wiederholt. Die höchste Dosis, 
welche für eine ausgesprochene entfiebernde Wirkung notwendig wurde, 
war 0,0003 mm 8 , gleich 6 /*° Teile einer Verdünnung 1:1,000000 oder 
nach meiner Schreibart 6/VI. Jannsen berichtet über vier sorg¬ 
fältig beobachtete Fälle, wo er ebenfalls ein monatelang vorher be¬ 
standenes Fieber durch BE beseitigen konnte. Er begann dabei mit 
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0,0002 mm®, also 4/VI. Mit demselben Mittel, aber mit etwas höheren 
Dosen erzielte das Krause, der mit 0,005 mm® begann, also 10/V 
(1 :100000) und bis 0,2 mm®, also 4/3X1 anstieg. Mit ungleich stärkeren 
Dosen desselben Mittel erzielte Lrtzner in einem Falle vollen Erfolg. 
Er begann gleich mit 0,4 mm® = 8/III (1:1000) und stieg bis 40 mm® 
= 8/1 an. Mit seinem Bouillon filtre (BF) sah auch Denys in seinen 
Fällen Entfieberung, beginnend mit 0,25 mm®, also 5/IU und steigend 
bis 90 mm® = 18/1. Riviereund Morland empfehlen zum Zwecke 
der Entfieberung BE oder TR, beginnend mit 0,0002 mm® = 4/VI, 
alle 7—10 Tage steigend bis höchstens 0,001 = 20/VI. Kraemer 
hat auch hier wieder gute Erfahrungen mit Alttuberkulin gemacht 
und formuliert seinen Standpunkt wie folgt: „Dauern trotz Bettruhe 
und Sanatoriumbehandlung die Krankheitserscheinungen fort, fällt 
das Fieber nicht ab, so ist die Tuberkulinbehandlung besonders dann 
angezeigt, wenn das Fieber ziemlich gleichmässig verläuft. Einmal ist 
in diesem Falle die Wahrnehmung einer eintretenden Reaktion sehr 
erleichtert, die natürlich nur nach unten hin, in einer Erniedrigung 
des Fiebers oder auffälliger Besserung sonstiger Beschwerden sich 
zeigen darf; zum andern liegt nun auch eine biologische Begründung 
vor. — Dieses‘Fieber ähnelt seiner Entstehung nach manchmal sehr 
wieder dem Bronchialdrüsentuberkulose-Fieber, das so leicht mit 
Tuberkulin zu bekämpfen ist und man erzielt dann auch hier oft 
schöne Erfolge; weil aber diesem eine ausgesprochene Lungenerkrankung 
mit ihren vielleicht gefährlichen Nebenerscheinungen dahinter steckt, 
so muss die Behandlung viel niedriger,, mit Tausendstel- oder Zehn¬ 
tausendstelmilligramm und mit grösseren Pausen begonnen und weiter¬ 
geführt werden. Das ist das Gebiet für die „vorsichtige“ Tuberkulin¬ 
kur; da ist daneben die allgemeine Kur in bester Form dringend zu 
wünschen oder unentbehrlich und behält für mehr oder weniger 
längere Zeit den Vortritt. Die oft in dieser uneingeschränkten Form 
ausgesprochene Behauptung, Fieber bilde eine Kontraindikation gegen 
das Tuberkulin, ist also wieder einmal ebenso richtig wie grundfalsch 
und hat heute mit diesem grundsätzlichen Angsteinjagen zum minde¬ 
sten schon viel unnötigen Kummer verursacht, wie die (gleich folgenden) 
Beispiele von jahrelangem, sonst vergeblich bekämpftem Bronchial¬ 
drüsen- oder von Bewegungsfieber lehren.“ (p. 363.) 

Ich muss also die Regel, die ich seinerzeit für die Behandlung 
fieberhafter Tuberkulosen aufgestellt habe, erweitern und komme dabei 
zu folgenden Leitsätzen: 

1. Alle fieberhaften exsudativen Tuberkulosen der Pleura, des 
Peritoneums, des Perikards werden sofort einer Tuberkulinkur unter¬ 
zogen. Das Vorgehen dabei erhellt aus der am Schlüsse angeführten 
Tabelle. Ebenso gehe ich vor bei allen subfebrilen oder febrilen 
geschlossenen Tuberkulosen der Lunge und der Bronchialdrüsen, soweit 
sie in das Gebiet der abortiven Tuberkulose, der Lymphdrüsenbinde- 
gewebserkrankung Kraemers gehören. Es handelt sich also.um 
Fälle mit relativ gutem Allgemeinbefinden, relativ gutem Ernährungs¬ 
zustand, geringgradigem oder fast negativem Auskultationsbefund und 
hauptsächlich perkutorischen Lungenveränderungen, wie ich oben schon 
auseinandergesetzt habe. Hierher gehören ferner alle fieberhaften 
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chirurgischen Tuberkulosen der Knochen, der Gelenke, der Lymph- 
driisen, auch die Lymphogranulomatose, soweit nicht eine offene 
Lungentuberkulose dabei ein anderes Vorgehen gebietet. Über die 
Anfangsdosis und Fortführung der Kur bei solchen Fällen siehe später. 

2. Diesen drei Hauptgruppen fieberhafter tuberkulöser Erkran¬ 
kungen stehen nun alle übrigen Fälle offener fieberhafter Lungen¬ 
tuberkulose gegenüber. Bei ihnen wird man zuerst versuchen, durch 
absolute Bettruhe eine Entfieberung zu erzielen, was ja oft gelingt. 
Sieht man, dass diese allein nicht zum Ziele führt, dann oder auch 
schon von vorneherein kann man eventuell in Kombination damit eine 
interne Medikation heranziehen. Der dazu empfohlenen Mitteln gibt 
es ja eine grosse Reihe. Alle diese Mittel, wie ich sie der Reihe 
nach anführe und die von verschiedenen Autoren zu diesem Behufe 
angewendet und empfohlen worden sind, leisten gelegentlich gute 
Dienste. Doch habe ich bisher trotz vielfacher Bemühungen noch 
keine allgemein gültigen Gesetze finden können, in welchem Falle 
dieses, in welchem jenes Mittel den gewünschten Erfolg bringt. Man 
ist daher auf das Probieren angewiesen und kann also 

a) entweder, wie ich seinerzeit schon anführte, mit kleinen Dosen 
von Pyramidon oder Kryogenin am besten in Lösung (1:200) stünd¬ 
lich einen Kaffeelöffel, einen Versuch machen. Die Darreichung in 
Lösung und nicht in Pulverform empfiehlt sich, um die nach grösseren 
Pulvermengen auftretenden und stark schwächenden Schweisse auszu- 
schhalten. 

b) Oder mit Ten Kate-Hoedemakerschen Pillen der Zusammen¬ 
setzung Rp. Acidi arsenicosi 0,01; Natrii salicylici 10,0; Amyli q. s. 
ut f. ope aqu. dest. q. s. pill. Nr. C. Ne consperg. S.: 3—4 mal 
täglich nach der Mahlzeit 5—10 Pillen, auf deren gute Wirkung 
neuerdings wieder Damask (p. 83) aufmerksam gemacht hat. 

c) Oder mit Eibon Ciba, einem Cinnamoyl-p-Oxyphenyl-Harnstoff, 
auf dessen gelegentliche, recht prompt entfiebernde Wirkung Ritter 
jüngst hingewiesen hat. 

d) Oder mit subkutanen Kampferinjektionen 4 ccm pro Tag, aut 
die gleichfalls Ritter die Aufmerksamkeit lenkte und die sich auch 
mir gelegentlich recht gut bewährt haben. Noch wirksamer dürften 
diese Kampferinjektionen noch sein, wenn man sie nach dem Vorgänge 
von Larrieu mit Guajacol, Jodoform oder Eucalyptol kombiniert, 
mit den Formeln: 

Rp. Guajacoli liquidi 0,05 
Jodoformii 0,01 

Camphorae 0,2 

01. olivar. 1,0 

S. f. phiola vitrea. 

Rp. Guajacoli liquidi 0,5 

Eucalyptoli 0,025—0,05 

Camphorae 0,2 

01. olivar. 1,0 

S. f. phiola vitrea. 

Beitrlge zur Klinik der Taberknlose. Bd. 39. H. 3 u. 4. 13 
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e) Auch energische sachgemässe Hydrotherapie leistet oft sehr 
Gutes. Über die Indikation einer solchen Kur und über ihre An¬ 
wendungsart muss ich dabei auf die sorgfältige Arbeit Strassers ' 
verweisen. 

3. Gelingt es aber nicht auf eine dieser, die Patienten wenig be¬ 
lästigenden Massnahmen hin innerhalb einiger Wochen eine Entfiebe¬ 
rung zu erzielen, dann muss man wohl zu eingreifenderen Methoden 
seine Zuflucht nehmen und hier mache ich nun eine Unterscheidung 
je nach der Natur des betreffenden Falles. 

a) Bei Mischinfektion; Ihr Vorhandensein darf ich annehmen, 
wenn der gewaschene Sputumkern eine bestimmte pathogene Bakterien¬ 
art in Reinkultur enthält, ich auch keine Mundhöhlenepithelien dem 
betreffenden Sputumpräparat beigemengt sehe und wenn ferner eine 
v polynukleäre Leukozytose vorliegt. Bei solchen Fällen verabfolge ich 

mit Vorliebe die Wolff-Eisnersche Mischvakzine, bestehend aus poly¬ 
valenten Staphylokokken, Streptokokken und Diplokokken. Schon in 
meinem Rom-Vortrage hatte ich ja, basierend auf den Erfahrungen 
Frankfurters darauf hingewiesen. Seither hat Schönwald diese 
Erfahrungen auch literarisch niedergelegt; jetzt habe ich selbst gute 
Erfahrungen damit gemacht. Als Beispiel möchte ich folgenden Fall 
anführen. 

Beobachtung 10. Es handelt sich um einen 29jährigen Maschinisten, 

A. Sch., der am 20. IX. 1912 unsere Klinik aufsuchte und der dann ein zweites 
Mal am 7. XI. 1913 zu uns kam. Drei Wochen nach einer Hämoptoe kam er 
erstmalig zu uns. Seine Temperatur bewegte sich in normalen Grenzen, Puls- 
und Respirationsfrequenz war ganz normal. Das Sputum war spärlich, etwa 
5 ccm pro Tag mit einigen spärlichen, homogenen, zum Teil recht langfädigen 
• Tnberkelbazillen. Dementsprechend auch der Lungenbefund, der eine mehr fibröse 

Induration der rechten Lungenspitze zeigte, ln gutem Zustand verliess er am 
20. X. unsere Klinik. Am 7. XI. 1913 suchte er neuerdings unsere Klinik auf. 

Bei fast gleichem Lungenbefund, wie das Jahr vorher, die Perkussion betreffend, 
hatte er nun hohe, manchmal 39° Überschreitende Temperaturen, eine Sputum¬ 
menge von 120—200 ccm, aber darim hatte er noch dieselben spärlichen, homogenen, 
fadenförmigen Bazillen wie im Vorjahre. Auf der übrigen Lunge findet sich etwas 
Schnurren und Giemen als Ausdruck einer diffusen Bronchitis. Der gewaschene 
Sputumkern liess Gram positive typische lanzettförmige Diplokokken in Reinkultur 
erkennen, seine Leukozytenzahl betrug 20000 mit Vorwalten der polynukleären 
Formen. Mit Rücksicht auf die Gleichheit des Perkussionsbefundes, des Bazillen¬ 
befundes und der anderen für Mischinfektion sprechenden Daten, nahm ich eine 
Mischinfektion mit Diplokokken an und verabfolgte Wolff-Eisnersche Miscbvakzine. 
Schon auf die erste Dosis von 0,2 ccm trat ein beträchtliches Herabgehen der 
Temperatur ein. Das Sputum verringerte sich auf 90, später auf 60 ccm pro Tag. 

Die zweite Injektion, vier Tage später, von 0,4 ccm brachte die Temperatur zur 
Norm, die Sputummenge auf 20 ccm pro Tag. Eine nächste Dosis von 0,5 ccm 
rief eine leichte Temperatursteigerung hervor und die Sputummenge ging noch 
weiter auf 10 ccm und nach drei Tagen sogar auf 5 ccm pro Tag herab, womit 
der akute Zwischenfall erledigt war. 

Sollten die gefundenen Mischbakterien keiner der in der Misch¬ 
vakzine enthaltenen Arten entsprechen, dann wäre es wohl das 
Rationellste, aus dem Sputum des betreffenden Falles die betreffenden 
Mischbakterien in Reinkultur zu züchten und sich selbst nach W right s 
Prinzipien eine ausgewertete Vakzine herzustellen. Denn dass eine 
derartige Vakzinebehandlung Gutes leistet, geht ja aus den Erfah¬ 
rungen Ri vieres und Morlands (p. 146 u. 212), aus den Beobach- 
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tungen Powells und Hartleys (p. 617), besonders aber Webbss 
zur Genüge hervor; das ergibt sich ja auch aus meiner eben erwähnten 
Beobachtung wenigstens indirekt. Meine ursprünglcihe Hoffnung, 
dass das nach Passini und Wittgenstein hergestellte Sputum¬ 
filtrat hier von besonders guter Wirkung sein könnte, hat sich trotz viel¬ 
facher Bemühungen nicht bestätigt. Wahrscheinlich gehen von den 
spezifischen Stoffen aus den Mischbakterien doch zu wenig in das 
Filtrat über. Wohl auch kein Wunder, wenn man bedenkt, dass 
unsere erste Injektion von 0,2 ccm 20 Millionen Diplokokken enthält. 

In Ermangelung einer geeigneten Vakzine wende ich daher mit 
Vorliebe bei solchen Fällen Elektrargol an. Ich habe schon in meiner 
zusammenfassenden Arbeit aus dem Jahre 1910 mehrere recht be¬ 
weisende Beispiele über die manchmal geradezu zauberhafte Wirkung 
dieses Mittels mitgeteilt (siehe die Fälle 13 und 14 dieser Arbeit). 
Heute möchte ich an dieser Stelle nur über eine seither gemachte 
Erfahrung berichten, welche zwar nicht gerade zu dem hier vorliegenden 
Thema gehört, aber meiner Meinung nach so recht anschaulich die 
desinfizierende, bakterientötende Wirkung des Elektrargols beweist. 

Beobachtung II. Am 20. VIIL 1910 suchte unsere Klinik eine 52jährige 
Beamtensgattin, J. W., aus Lemberg auf. 

ln den letzten Tagen des April 1910 litt sie an einem trockenen Nasenkatarrh 
mit starker Verstopfung der Nase und mit lebhaften Schmerzen in der Stirn- und 
Schlfifengegeud. Am 1. V. bemerkte sie schon beim Erwachen aus dem Schlafe 
heftige Kopfschmerzen, Schwindel, Schüttelfrost und grosse Hitze. Das Gesicht 
war lebhaft gerötet. Sie hatte grosse Schmerzen im Kreuz und Nacken; ihr 
Nacken war steif. Es kam zu Erbrechen. Der sofort zu Rate gezogene Arzt 
stellte in einem Konsilium mit einem Lemberger Internisten die Diagnose auf 
Meningitis epidemica und die um 3 Uhr nachmittags des dritten Tages vorge¬ 
nommene Lumbalpunktion soll diese Diagnose bestätigt haben. 

Der Befund bei uns am Tage der Aufnahme ergab eine leicht soporöse, 
stark abgemagerte Patientin, die auf Anruf zwar reagiert, aber ganz verworrene 
und unklare Angaben macht, die von ihrem Manne immer wieder korrigiert werden 
müssen. Sie war unrein infolge Incontinentia urinae und alvi, wies eine schlaffe 
Parese der unteren Extremitäten auf und hochgradige Nackensteifigkeit. Die sofort 
vorgenommene Lumbalpunktion ergab eine beträchtliche Menge ziemlich getrübter, 
aber nicht dick eitriger Flüssigkeit. Die Zellen des Präparates siud hauptsächlich 
neutrophile polynukleäre Leukozyten und es finden sich im Gram-Präparat davon 
einige wenige gram-positive Diplokokken, aber keine Meningokokken. Die Temperatur 
der Pat. ging täglich bis 37,7 hinauf. # 

Mit Rücksicht auf die Länge des Prozesses, die Erfolglosigkeit der bisherigen 
Behandlung, des positiven Kokkenbefundes wird von mir gleich am nächsten Tage 
eine neuerliche Lumbalpunktion vorgenommen und an Stelle der abgelagsenen 
Flüssigkeit sofort 5 ccm isotonischer Eiektrargollösung in den Lumbalsack injiziert. 
Das wurde nun Tag für Tag wiederholt. Ursprünglich klagte sie über starke 
Kopfschmerzen und Steigerung der Nackensteifigkeit nach den Injektionen. Aber 
schon nach wenigen Injektionen war die Pat. kontinent, ihre Nackensteifigkeit 
verschwunden, das Fieber machte normaler Temperatur Platz, ihr Liquor wurde 
klar und die Pat. konnte schon am 14. IX. gesund unsere Klinik verlassen und 
sie blieb dauernd gesund, denn ein Jahr später, am 19. XU. 1911*, sah ich Pat. 
wieder. Sie sah blühend aus, hatte von 49 kg am 10. IX. 1910 auf 65 kg zu¬ 
genommen und zeigten sich bei dieser Nachuntersuchung durchaus keine Zeichen 
mehr der abgelaufenen Meningitis. 

Dass man auch mit anderen kolloiden Silberpräparaten, wie sie 
nun im Laufe des Weltkrieges namentlich aufgekommen sind, bei 
bakterieller Infektion gute Erfolge erzielt, beweisen ja die Beobach¬ 
tungen HildaLustigs aus allerjüngster Zeit über Methylenblausilber. 

13* 
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Auch ich verfüge über eine beweiskräftige Beobachtung über Argosan, 
die ich daher noch anfügen möchte, obwohl auch dieser Fall nicht 
zu meinem eigentlichen Thema gehört. 

Beobachtung 12. Es handelt sich um den 16 jährigen Zögling der Lehrerinnen- 
Bildungsanstalt in Pola 0. R., die am 4. VI. 1917 an unserer Klinik Aufnahme 
fand und folgende Anamnese bot: Vor etwa zwei Jahren zog 9ich Pat., die sonst 
immer gesund gewesen war, einen Holzspan in den rechten DAumenballen. Es 
erfolgte unmittelbar im Anschlüsse daran eine m&ssige Blutung, doch traten keine 
Schmerzen, kein Fieber und auch keine sonstigen Beschwerden auf. Nach einer zehn¬ 
monatlichen Zwischenpause begann sie vor 11 Monaten zu fiebern, hatte starke 
Schmerzen in der verletzten Hand. Die Schmerzen krochen am Arm aufwärts, 
befielen erst den Unterarm, dann auch den Oberarm. Dabei schwoll der Arm auf 
das Doppelte Seines normalen Umfanges an. Lyraphdrüsenschwellung in der rechten 
Axilla. Sie musste damit vier Monate zu Bett liegen. Die Diagnose der Ärzte 
lautete auf Phlegmone der Hand und die Ärzte rieten zu einer Operation. Es 
wurden nach einander fünf Inzisionen am Handrücken und am distalen Ende des 
Unterarmes an der Ulnarseite vorgenommen. Einen Monat hindurch war nach 
diesen Eingriffen eine Besserung zu verzeichnen. Dann aber begann das Fieber 
von neuem, erreichte eine Höhe von 39,9, der Arm schwoll wieder an und war 
dicht, besät von roten Flecken. Diese Flecke breiteten sich auch am anderen 
Arm, auf der Brust und an den unteren Extremitäten aus. Später formten sich 
knotige Gebilde daraus und sie kam zu uns mit den typischen Erscheinungen 
eines Erythema exsudativum multiforme. Dabei Milztumor, aber sonst keine 
septischen Erscheinungen. Subfebrile Temperatur gelegentlich ansteigend bis 39,5. 

Auf die siebenie intravenöse Argosan Injektion vollkommene Entfieberung und 
vollkommenes Verschwinden aller pathologischen Veränderungen, so dAS9 Pat. 
am 11. VII. ganz gesund unsere Klinik verlassen konnte. 

Übrigens hat uns die jüngste Zeit auch noch andere scheinbar 
recht wirksame Waffen gegen eine Mischinfektion gebracht. Ich er¬ 
innere an die Milchinjektion, die im Anschlüsse an die Beobachtungen 
über die Heilwirkung der Einverleibung artfremder Substanzen un¬ 
spezifischer Bakterien und unspezifischer Eiweisskörper von Kraus 
und Mazza, weiterhin von Kraus, Penna und Cacuena ein¬ 
geführt worden sind, womit das aussichtsreiche Gebiet der Hetero¬ 
bakterien- und Heteroproteintherapie angebahnt wurde. Ich erinnere 
ferner an das Optochin, welches eine fast spezifische Wirkung bei 
Pneumonie hat. Wie heilsam das bei derartige* Mischinfektionen 
im Verlaufe der Lungentuberkulose sein kann, hat ja Bacmeister 
gezeigt. Aber nifcht nur auf Pneumokokken, auch auf Meningokokken 
wirkt dieses Mittel. So erzielte ja Friedmann'bei acht Fällen 
von Meningitis epidemica, wo er Optichin intralumbal einverleibte, 
durchwegs Heilung, während von 16 mit Serum behandelten Fällen 
der gleichen Epidemie 50 °/o Todesfälle zu verzeichnen waren. Ebenso 
konnte Landsberger bei dieser Krankheit wieder durch intralumbale 
Injektion nach 2—7 Injektionen vollkommene Keimfreiheit des Lumbal- 
punktates erzielen. Demnach dürfte es auch eine gute Heilwirkung 
gegen den naheverwandten Micrococcus catarrhalis ausüben. 

b) Lässt sich aber bei fieberhafter offener Tuberkulose eine MiSch- 
infektion ausschliessen, dann mache ich gelegentlich einen Versuch 
mit kleinen Dosen Tuberkulin. Ich habe zu diesem Zwecke früher 
speziell eines der schwächeren Tuberkuline empfohlen TR, BE oder 
Tp., im Laufe meiner weiteren Studien auf dem Gebiete der spezifischen 
Therapie, hat sich mir aber immer mehr herausgestellt, dass man 
alles auch mit ATK erreichen kann; denn es bestehen eben zwischen 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



21 ] 


Beiträge zur spezifischen Behandlung der Tuberkulose etc. 


183 


den verschiedenen Tuberkulinen nur quantitative, keine eigentlichen 
qualitativen Unterschiede (siehe darüber meine Zusammenstellung [3]). 
Und tatsächlich lässt sich auch bei hochfieberbafter Tuberkulose mit 
ATK eine Entfieberung erzielen, welche ich wiederholt beobachtet habe 
und wie dies ja schon die schönen Resultate Philippis mit ATO 
beweisen. Nur musste ich da mit noch kleineren Dosen beginnen als 
sonst. Ich verwende dazu eine Verdünnung 1:1000000 = ATK VI. 
Dabei wird das Hauptaugenmerk darauf gerichtet, ob die von mir 
seinerzeit schon beschriebene depressorische Reaktion in Erscheinung 
tritt oder nicht. Kann ich eine solche nach einer oder mehreren 
Injektionen beobachten, dann setze ich die Tuberknlinbehandlung fort, 
weil ich dann guten Grund habe, einen vollen Erfolg damit zu erwarten. 
Sollte sich diese Dosis als noch zu stark erweisen, dann muss ich eben 
zu noch schwächeren Dosen von Alttuberkulin übergehen. Das ist ja 
auch der Grund., warum ich es vorziehe, die Numerierung meiner 
Tuberkulinverdünnungen mit I bei der stärksten Konzentration 1:10 
zu beginnen und nicht, wie es viel logischer wäre, mit I die schwächste 
Lösung zu bezeichnen. Denn nach oben hin müssen die Tuberkulin¬ 
verdünnungen unbegrenzte Möglichkeiten bieten. Oft wird man auf 
Fälle stossen, wo selbst die Verdünnung VI noch viel zu stark ist, 
unangenehme Reaktion auslöst. Und dann muss man auf eine Ver¬ 
dünnung 1:10000000 (VH) oder gar auf 1:100000000 (ATK VUI) 
oder gar, womit Philippi regelmässig bei solchen Fällen beginnt, 
auf eine Verdünnung 1:1000000000 (ATK IX) zurückgehen. Und 
dabei ist Philippis Präparat mindestens zehnmal schwächer als ATK. 
Philippi müsste also zur Erreichung seiner Resultate gar mit einer 
Verdünnung 1:10000000000 (ATK X) beginnen. Hat man sich aber 
mit Lösung I einmal für eine bestimmte Höchstkonzentration fest¬ 
gelegt, dann kommt es zu Unzukömmlichkeiten der Bezeichnung. Man 
sieht dies ja am besten am Bö raneck sehen Tuberkulin, wo Sahli 
ursprünglich als schwächste notwendige Verdünnung den Buchstaben A 
wählte, entsprechend einer Verdünnung 1:128. Als sich aber im 
weiteren Fortschritt seiner Beobachtung diese Konzentration oft als noch 
viel zu stark erwies, musste er zu noch schwächeren Konzentrationen 
übergehen, die er nun mit A/2, A/4, A/16—A/128 bezeichnen musste. 

Sehe ich aber davon keine günstige Beeinflussung der Temperatur, 
dann würde ich nach dem Vorschläge von Riviere und Morland 
(p. 140) Pferdeserum per os oder rektal einverleiben. Sie glauben 
nämlich wohl mit Recht, dass das artfremde Serum als solches der 
wirksame Faktor bei den spezifischen antituberkulösen Seris von 
Marmorek und Maragliano sei und stützen sich dabei auf die 
überraschende Tatsache, dass von kompetenteil Beobachtern ebenso 
gute Resultate mit nichtspezifischen Seris wie mit den sogenannten 
spezifischen erzielt worden sind. Nach den obenerwähnten Mitteilungen 
über die Heteroproteintherapie hat das ja auch nichts mehr Befremden¬ 
des an sich. 

Oder ich könnte endlich auch zum Elektrokuprol greifen, über 
das ja Damask (2) recht gute, beweiskräftige Beobachtungen ver¬ 
öffentlicht hat. Eigene Erfahrungen fehlen mir derzeit noch. 

Eine gewisse Zahl von Fällen dieser Art wird aber jedenfalls 
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immer noch übrig bleiben, wo keines dieser Mittel zum Ziele führt. 
Bevor wir aber bei diesen die Hände in den Schoss legen und die 
Krankheit ihren unheilvollen Verlauf nehmen lassen, würde ich hier 
nach dem Vorgänge von Litzner raten, doch noch einen Versuch 
mit hohen, reaktionsauslösenden Dosen von Tuberkulin zu machen. 
Litzner stützt sich dabei ja wohl mit Recht auf Cornets Bemerkung, 
dass man mit der Vermeidung der Gefahren der ersten Tuberkulinära 
durch Übergang zu kleinen Tuberkulindosen auch gleichzeitig die 
überraschenden Erfolge dieser Zeit ausgeschaltet hat. Ein solcher 
Versuch verlohnt sich sicher, freilich muss man dann die Angehörigen 
vollkommen über die Lage des Falles und über das Verzweiflungsvolle 
des nunmehr einzuschlagenden Weges aufklären. Und wenn man unter 
100 Fällen nur in 10 oder noch weniger doch noch* einen Erfolg sieht, 
so ist das Verfahren vollkommen gerechtfertigt. 


III. Zunehmende Überempflndlichkeit im Laufe der fortschreitenden 

Heilung der Pleuritis. 

Auch bei der spezifischen Behandlung fieberhafter Fälle von ex¬ 
sudativer Tuberkulose der Pleura und des Bauchfells hat sich wieder 
gezeigt, dass mit steigender Besserung im Allgemeinbefinden und im 
Lokalbefund eine Steigerung der Überempfindlichkeit sich häufig be¬ 
merkbar macht und dass dann namentlich eine rasche Resorption 
des Exsudates erfolgt. Ein gleiches Verhalten hatte ich ja auch 
seinerzeit schon beschrieben bei fieberhafter akuter Lungentuberkulose, 
die unter Tuberkulin zur Entfieberung kam. Ich erinnere diesbezüglich 
nur an den Fall 12 meiner damaligen Arbeit, wo auch mit zunehmender 
Besserung des Befindens die Patientin immer empfindlicher gegen 
Tuberkulin wurde. Die ursprünglich 46 kg schwere Patientin verliess 
mit 68 kg unsere Klinik. Sie hatte bis 10 mm* TR anstandslos ver¬ 
tragen. Nach weitergehender Besserung durch einen Landaufenthalt 
von einigen Monaten musste ich auf 0,0005 mm 8 dieses Präparates 
herabgehen und kam doch nicht weiter. Ja die Empfindlichkeit steigerte 
sich noch weiter, denn im Jahre 1912 vertrug sie bei vollkommenem 
Wohlbefinden- und einem Körpergewicht von 75 kg nicht einmal mehr 
Phthysoremidkapsel der Dosis mitior mit ihrem minimalen Gehalt 
von Bazillenemulsion per os, da sie darauf regelmässig bis zu 40° 
Fieber bekam. Als Beispiel für ein analoges Verhalten bei fieber¬ 
haften Pleuritiden diene folgende Krankengeschichte. 

Beobachtung 13. Der 15jährige Schneiderlehrling J. B. suchte unsere 
Klinik am 20. I. 1913 auf. 

Der sofort aufgenommene Befund ergab einen Flüssigkeitserguss der linken 
Pleurahöhle hinaufreichend bis zum fünften Brost wirbeldorn. Sein Zustand war 
hochfebril. Wir begannen die spezifische Kur drei Tage nach der Aufnahme mit 
0,05mm 3 ATK und konnten diese Dosis unter steter Verdoppelung bis zur achten 
Injektion in einer Höhe von 6 mm 8 fortsetzen. Da trat eine leichte Temperatur¬ 
steigerung auf, weshalb wir die Dosis auf 1,5 mm 3 herabsetzten. Wieder eine 
leichte Erhöhung der Temperatur um einige Zehntel, weshalb die Dosis wiederholt 
wird. Dann langsamer Anstieg bis 2,5 mm 3 , worauf wieder eine leichte Temperatur¬ 
steigerung sich zeigt Die Wiederholung der gleichen Dosis rief eine etwas höhere 
Reaktion hervor. Daher Rückgang auf 0,5 mm 8 . Aber danach zeigte sich typische 
Fieberreaktion. Rückgang auf 0,1 mm 8 . Hohe Reaktion und ausgesprochene 
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Polyurie. Herabgehen auf 0,025 mm 8 , wieder eine leichte Temperaturateigerung 
mit Polyurie. Wiederholung der Dosis, dann wegen Hinaufgehens des Temperatur¬ 
niveaus Zurückgehen auf 0,0025 mm 8 und da auch darauf noch leichte Temperatur¬ 
erhöhung und deutliche Polyurie in Erscheinung tritt, gar Zurückgehen auf 0,00025 mm 8 
gleich 5/VI, 1/4 cm 3 einer Verdünnung 1:1000000. Unterdes sind aber die Tempera¬ 
turen ganz normal geworden, unter gesteigerter Diurese hat sich das Exsudat 
rasch aufgesaugt und Pat. verliess ohne Erguss nur mit etwa zwei Finger hoher 
Dämpfung an der linken Basis unsere Klinik. Sein Körpergewicht hat dabei von 
36 auf 46 kg.zugenommen und Pat., der bei der Aufnahme hochgradige Blässe 
aufwies, verliess am 23. IV. gut gefärbt und bei vollkommenem Wohlbefinden 
das Spital. 

Also auch hier mit zunehmender Überempfindlichkeit gegen Tuber¬ 
kulin Heilung der Krankheit wie in meinem Falle vom Jahre 1910. 
Schon damals brachte mich dies zur Annahme, einer fortschreitenden 
Immunisierung während einer Tuberkulinkur keinen besonderen Heil¬ 
wert zuzuerkennen, sondern das Hauptaugenmerk bei der Erklärung 
der therapeutischen Wirkung der Tuberkuline auf die fokale Hyperämie 
der erkrankten Herde und auf die Reizung des antitoxisch wirkenden 
lymphatischen Apparates zu legen, eine Vorstellung, der die sogenannte 
immunisatorische Heilwirkung von Sahli recht nahekommt. 

Die Erklärung für das Auftreten der Überempfindlichkeit bei 
Pleuritiden scheint recht nahe zu liegen. Ich muss dabei von der 
schon oben erwähnten Feststellung ausgehen, dass Pleuritiden im 
Stadium der Resorption auch auf diagnostische Tuberkulingaben häufig 
keine Reaktionen aufweisen. Man könne sich denken, dass während 
der Resorption der Exsudatfliissigkeit ein Etwas in das Blut kommt, 
welches das injizierte Tuberkulin bindet und unwirksam macht. Es 
wäre dann selbstverständlich, warum mit fortschreitender Kur die 
Empfindlichkeit gegen das Tuberkulin wiederkehrt, die Reaktions- 
losigkeit einer Überempfindlichkeit Platz macht, sowie das Exsudat sich 
verringert und endlich aufgesaugt wird, denn dann bekommt ja das 
Blut diesen Zuschuss nicht mehr. Diese Erklärung wird noch plausibler, 
wenn man sich erinnert, dass v. Mur alt durch serologische Unter¬ 
suchung feststellen konnte, dass die Exsudatflüssigkeit bei tuberkulöser 
Pleuritis und das Blutserum solcher Kranker Antikörper gegen Tuber¬ 
kulin enthalte. Leider konnte nicht ermittelt werden, ob die Kon¬ 
zentration der Antikörper im Blut oder im Exsudat grösser war. 
Auch Versuche von Livierato und Crossonini sprechen wohl 
dafür. Denn diese Autoren zeigten im Laboratorium Maraglianos, 
dass mit 10—20 ccm Exsudatflüssigkeit Meerschweinchen ein gewisser 
Schutz gegen eine nachher applizierte tödliche Dosis Tuberkulin ver¬ 
liehen werden kann. Bei dieser Gelegenheit muss auch noch erinnert 
werden an die günstige Wirkung, die eine Pleuritis meist auf die 
darunterliegende Lungentuberkulose ausübt und auf die günstigen 
Erfahrungen, die bei der sogenannten • Autoserotherapie pleüritischer 
Exsudate erzielt wurden. Doch darauf komme ich noch später zurück. 
Vielleicht kommt diese Giftimmunisierung, wenn auch in gemindertem 
Masse, auch sonstigen tuberkulösen Exsudaten, auch im Lungen¬ 
parenchym selbst zu, auch der exsudativen Lungentuberkulose im 
Sinne Nicols. „Diese stellt die N Grundlage der mehr minder schnell 
fortschreitenden Form der Lungenphthise dar und setzt sich vor¬ 
wiegend aus exsudativen Prozessen zusammen.“ Dann wäre auch das 
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Auftreten der Überempfindlichkeit beim Fall 12 meiner früheren 
Mitteilung verständlich. Denn dieser Fall gehört sicher in die Gruppe . 
der bronchopneumonisdien akuten Tuberkulose und ging dann im 
Laufe der Kur in fibröse Phthisis über, ein.Übergang, der nach 
Powell und Hartley (p. 406—410) ja gar nicht so selten ist. Auch 
hier würde die Überempfindlichkeit einsetzen mit dem Aufhören der Ex¬ 
sudation in die Alveolen und mit der beginnenden Lungensehrumpfung. 

Immerhin muss man aber noch an eine zweite Möglichkeit denken. 
Denys führt nämlich das Auftreten von Überempfindlichkeit im Ver¬ 
laufe einer Tuberkulinkur auf folgende drei Momente zurück: 1. Wenn 
man mit zu hohen Dosen beginnt, 2. wenn man die Dosen zu rasch 
steigert, 3. wenn man die Dosen trotz einer Reaktion vergrößert. 
Auf dem gleichen Standpunkte steht wohl auch Kraemer, der auf 
Seite 288 seines Buches sagt: „Die Abhängigkeit der Therapie von 
den tuberkulösen Herden ist während der Tuberkulmbehandlung oft 
auch in der Weise zu bemerken, dass dem verschiedenen Alter jener 
entsprechend, zunächst Reaktion auf kleine Dosen und später nach 
Beseitigung frischer Erkrankungserscheinungen (Fieber, Pleuritis u. 
dgl.) erst wieder auf höhere Dosen sich einstellt in mannigfachen Ver¬ 
schiedenheiten. “ Und Seite 254: „Da wäre es nun wohl .denkbar, dass 
da und dort im gleichen oder in anderen Tuberkeln der Herdabbau, 
das Zugänglichwerden der Tuberkelbazillen, ganz verschieden leicht 
oder schwer vor sich geht; so geschieht es denn oft, dass man zu¬ 
weilen in mehrfacher Wiederholung nach vorherigem starkem Wider¬ 
stand gegen das Tuberkulin die Fühlung mit der Tuberkulose plötzlich 
verliert und erst mit höheren Dosen wieder gewinnt.“ Also das gerade 
Gegenteil von meinen Beobachtungen. Dieser Auffassung, dass eine 
Überempfindlichkeit etwas Unerwünschtes sei, bei richtig geleiteter 
Kur nicht vorkomme, steht wohl die umgekehrte Erfahrung Schrö¬ 
ders gegenüber. Er sagt konform mit meinen Beobachtungen: 
„Man kann sogar beobachten, dass die Kranken sich schneller 
bessern, wenn sie wieder giftempfindlich geworden sind.“ Und 
weiter: „Nach allem Gesagten ist sicher der Standpunkt berechtigt, 
der das Bestreben, durch Tuberkulinpräparate bei Lungenkranken eine 
Giftunempfindlichkeit künstlich erzwingen zu wollen, verwirft. Ich 
stimme ganz mit der Behringschen Schule überein, mit Römer, 
Much, ferner mit Pirquet, Hamburger und Wolff-Eisner 
und Detre, die in der Giftempfindlichkeit ein Immunitätszeichen 
erblicken.“ Auch Nourney-Mottmann sieht ja in der Überemp¬ 
findlichkeit einen Immunitätsvorgang und ( plädiert dafür, sie bei der 
Therapie zu erhalten. 

Wir sehen also eine Verschiedenheit der Meinungen auf diesem 
Gebiete. Betrachten wir daher zunächst, ob in meiner Kurve der 
Beobachtung 13 irgendeiner der Gesichtspunkte Denys zutrifft. 
Ganz frei davon kann ich mich wohl nicht sprechen. Denn wir sehen, 
dass speziell die erste Injektion von 0,05 mm 8 eine deutliche Fieber¬ 
depression hervorrief, also eine Reaktion erzeugte. Da hätte nach 
meinen jetzigen Vorstellungen die Dosis nicht gesteigert werden dürfen. 
Vielmehr hätte man entweder eine etwas niedrigere Dosis geben oder 
wenigstens die gleiche Dosis so lange wiederholen sollen, als sie noch 
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in diesem depressorischen Sinne wirksam sich zeigte. Ein weiteres 
Moment Kraemer gegenüber bildet wohl, dass bei leichter oder 
schwerer Reaktion unverhältnismässig stark zurückgegangen Wurde. 
Sahli freilich und Am rein befolgen wohl immer die Regel, dass 
bei Auftreten auch schwächster Reaktion auf die zehnfach schwächere 
Dosis zurückgegangen wird. Immerhin glaube ich mit Kraemer 
nunmehr, dass ein solches weites Zurückgehen nicht notwendig, auch 
nicht empfehlenswert ist. Man verliert damit die Fühlung mit der 
Tuberkulose, auf welche Kraemer mit Recht so grosses Gewicht 
legt. Man schadet wohl damit dem Kranken nie, aber man verzögert 
die Kur. Sie zieht sich dadurch unverhältnismässig stark in die 
Länge. Beobachtungen aus jüngster Zeit haben mir bewiesen, dass 
die von Kraemer (2) aufgestelHen Grundsätze wirklich hervorragende 
Dienste leisten und zu einer raschen und erspriesslichen Kur führen. 
Dieser Autor unterscheidet nämlich folgende fünf Möglichkeiten nach 
einer Tuberkulminjektion und wählt dafür klare, eindeutige Zeichen 
zur Eintragung in die Temperaturtabelle: 

1. 0 keine Reaktion. Dann wird die nächste Injektion über¬ 
sprungen und die zweitnächst höhere gegeben (siehe spätere Tabelle). 

2. ? unsichere Reaktion. Steigerung um einige Zehntel. Es wird 
die nächsthöhere Injekfionsmenge gegeben. 

3. (R) leichte Reaktion. Steigerung der Temperatur, wenigstens 
um V*°. Wiederholung der gleichen Dosis. 

4. R volle Reaktion. Erhöhung der Temperatur um 1 °. Zurück¬ 
gehen zur vorherigen Dosis. 

5. R hohe Reaktion. Starke Temperatursteigerung auf 39° und 
mehr. Es wird zur viert vorhergehenden Dosis zurückgegangen. 

Daneben notiert er noch den Ausfall der Herdreaktion auch 
wieder mit drei Stärkegraden (H), H, H und die Lokalreaktion, die 
Reaktion an der Injektionsstelle, ebenfalls mit den Abstufungen (J), J, J. 

Weitere Erfahrungen müssen hier erst zeigen, ob sich nach Durch¬ 
führung einer Kur nach diesen Gesichtspunkten das übrigens ja klinisch 
unschädliche Auftreten einer Überempfindlichkeit ausschalten lässt. 
Dann erst kann endgültig entschieden werden, ob meine zuerst ge¬ 
gebene Erklärung von der Tuberkulin neutralisierenden Wirkung tuber¬ 
kulöser Exsudate in den serösen Höhlen und eventuell auch in den 
Alveolen den Tatsachen entspricht oder ob die von mir gemachten 
Beobachtungen durch meine damals geübte Tuberkulintechnik bedingt 
waren. 

IV. Die polyurische Reaktion. 

Dass eine Herdreaktion, die reaktive Hyperämie der kranken 
Stelle, hier der Pleura oder des Peritoneums, eine wichtige Rolle bei 
der Heilung spielt, das beweist meines Erachtens die polyurische 
Reaktion, die ich bei diesen Fällen fast immer beobachten konnte. 
Dass diese Polyurie häufig direkt einer Reaktion gleichzusetzen ist, 
beweisen wohl am besten folgende zwei Beobachtungen. 

Beobachtung 14. Am 26. VIII. 1912 kam ein 26jfthriges lediges Dienst¬ 
mädchen, A. K., bei uns zur Aufnahme. Sie zeigte einen pleuritischen Erguss 
der rechten Seite bis hinauf zur Spina scapulae. Ihre Temperatur überschritt 
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anfangs 38°. In ihrem Sputum fanden sich Tuberkelbazillen. Bald nach der 
Aufnahme begannen wir mit den Tuberkulininjektionen. Schon nach der ersten 
Dosis von 0,016 mm 3 ATK trat Entfieberung ein. Die zweite Injektion rief 
am Tage darauf eine typische reaktive Polyurie von 2700 ccm hervor. Eine 
gleiche folgte auf die dritte Tuberkulininjektion und von da ab blieb die Urin¬ 
menge immer erhöht, so dass die Pat. rasch ihr ausgedehntes ursprünglich bis 
zur Spina scapulae reichendes Exsudat verlor. 24 Tage nach der Aufnahme ver- 
liess sie ohne Flüssigkeitserguss im Pleuraraum, wohl aber noch mit positivem 
Bazillenbefund im Sputum auf eigenen Wunsch und eigenes Drängen unsere Klinik. 

Ein ähnliches Verhalten gibt ferner die nachfolgende 

Beobachtung 15. Es handelt sich hierbei um einen 32jährigen ledigen 
Kochgehilfen, H. T., der am 16. I. 1912 an unserer Klinik zur Aufnahme kam. 
Der klinische Befund ergab bei ihm einen Flüssigkeitserguss der rechten Thorax¬ 
seite bis zur Höhe des 5. Brustwirbeldorns reichend. Pat. war fieberfrei. Deshalb 
begannen wir bei ihm mit probatorischen Tuberkulininjektionen. Auf die dritte 
davon, auf 5 mm 3 ATK reagierte er mit ausgesprochenern m Fieber, und gleichzeitig 
bestand während dieses Tages eine Harnflut von 1800 ccm, während die Tage 
vorher der Urin sich ständig unter 1000 gehalten hatte. Am nächsteu Tage sank 
die Urinmenge wieder auf 700 ccm herab, stieg aber dann wieder an, um nun 
bei Fortsetzung der Tuberkulinkur fast dauernd hoch zu bleiben, so dass auch 
dieser Pat. bald darauf ohne jeglichen Flüssigkeitserguss entlassen werden konnte. 

Ein Ähnliches zeigen übrigens die oben besprochenen Fälle 5 
und 7. Wir sahen bei der Beobachtung 5 wie zunächst die täg¬ 
liche Urinmenge sich weit unter 1000 hielt und wie sie erst nach 
Entfieberung mittels Tuberkulin nach • einer Tuberkulindosis von 
0,03 mm 8 1000 cm erreichte und bald darauf auf 1800 ccm hinauf¬ 
ging. Noch deutlicher zeigte dies die Beobachtung 7. Hier sahen 
wir schon am Tage der ersten Injektion von 0,016 mm 8 ATK eine 
Urinmenge von 1400 ccm. Am Tage darauf war die Urinmenge un¬ 
geheuer niedrig. Auf die dritte Tuberkulininjektion von 0,065 mm 8 
stellte sich wieder eine nunmehr ziemlich konstant bleibende Polyurie 
ein, welche mit fortschreitender Kur immer höher und höhere Werte 
erreichte. Dasselbelehrte auch Beobachtung 13. Auch hier sehen 
wir wieder direkt reaktive Steigerungen der Urinmenge und zwar 
namentlich nach Tuberkulindosen, welche auch eine fieberhafte Reaktion 
hervorriefen. Dabei muss ich aber auf einen Umstand aufmerksam 
machen, der sonst leicht zu Missdeutungen Anlass geben könnte. 
Gleichwie nämlich auch eine reaktive Temperatursteigerung meist 
gleich am Tage der Injektion einsetzt, manchmal aber erst am nächsten 
Tage oder selbst noch später erfolgt, die sogenannte sekundäre 
Allgemeinreaktion von Riviere und Morland (p. 33 u. 34), 
zeigt sich dies auch bei der reaktiven Polyurie. In der Beobachtung 13 
sahen wir nämlich z. B. die erste reaktive Polyurie von 2000 cm 8 am 
dritten Tage nach der Dosis von 0,1 mm 3 ATK auftreten, eine nächste, 
ganz besonders auffallende Steigerung der Urinmenge auf 2500 cm 8 
zeigte sich im weiteren Verlaufe der Kur wieder nach 0,1 mm 3 ATK, 
diesmal aber schon am Tage der Injektion, wohl zusammenhängend 
mit der zunehmenden Anaphylaxie des Patienten. Ebenso die gleich¬ 
hohe Polyurie auf die nächste Injektion von 0,025 mm 3 ATK, während 
die auf die dritte Wiederholung dieser Dosis erfolgende Polyurie von 
2500 ccm erst tags darauf einsetzt. 

Wir sehen also auf Grund dieser mitgeteilten Angaben, wie zu¬ 
nächst häufig im Anschlüsse an Tuberkulininjektionen, und zwar be- 
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sonders auffällig bei gleichzeitigem Ansteigen der Temperatur eine 
anfangs bald wieder verschwindende Polyurie auftritt, die dann 
im Laufe der Kur immer höher und höher wird, immer länger und 
länger anhält, später dann nur gelegentlich, speziell wieder nach 
fiebermachenden Dosen sich weit über das nunmehr durchwegs er¬ 
höhte Niveau erhebt. Und damit setzt eine rasche Ausscheidung 
der im Thorax oder im Bauchfell angesammelten Flüssigkeit ein. 
Auf das prompte Verschwinden peritonealer Exsudate runter spezi¬ 
fischer Therapier haben ja schon frühere Autoren hingewiesen. So 
schon Ol sh aus en zur Zeit der ersten Tuberkulinära. Namentlich 
Birnbaum kann in seinen sorgfältig registrierten Beobachtungen 
wiederholt darauf aufmerksam machen. Kraemer zeigte dies bei 
der Pleuritis/ Sagt er doch geradezu auf Seite 247 seines Buches: 
„Auch eine durch Tuberkulin vielleicht „provozierte“ Pleuritis ist am 
besten mit Tuberkulin zu heilen.“ Und auf Seite 384: „Das Exsudat 
schwindet am raschesten als die Reaktion etwas deutlicher und als 
solche empfunden wird.“ Ja auf Seite 259 macht er unter dem 
Strich direkt auf „eine vermehrte Diurese in der Nacht nach der 
Injektion“ aufmerksam. 

Vergleichbar dieser polyurischen Wirkung des Tuberkulins bei 
serösen Ergüssen sind ani ehesten noch die analogen Beobachtungen 
bei der Autoserotherapie. Es werden dabei einige Kubikzentimeter 
des pleuritischen Exsudates mit der Spritze abgenommen und gleich 
darauf subkutan injiziert. Es ist dies ja auch eine Art der spezifi¬ 
schen Therapie, nur ist sie nicht dosierbar, da wir ja über die 
Menge der wirksamen Stoffe' im Exsudat nichts wissen. Sie ist ja 
auch nur einer begrenzten Steigerung fähig, sicher nicht in dem 
Masse wie die Tuberkulintherapie. Auch ich habe diese Therapie 
seinerzeit viel geübt und recht gute Erfolge damit gesehen, habe 
sie aber dann grundsätzlich fallen gelassen, denn ich sah danach 
gelegentlich doch an der Injektionsstelle lokale Tuberkelbildung auf- 
treten, herrührend von den manchmal im Exsudat vorkommenden 
Tuberkelbazillen. Andererseits habe ich auch danach Abszessbildung 
beobachtet, wenn das tuberkulöse Exsudat Mischbakterien beher¬ 
bergte. Und da wir in der Tuberkulmtherapie ein so wunderbar wir¬ 
kendes Mittel haben, kann man auf die Anwendung der immerhin 
mit grösseren Unzukömmlichkeiten für den Patienten und gelegent¬ 
lich unliebsamen Zwischenfällen verlaufenden Autoserotherapie voll¬ 
ständig verzichten. 

Dass nach solchen Autoseroinjektionen, über die ja schon eine 
grosse Literatur vorliegt, rasche Resorption der pleuritischen Exsu¬ 
date eintritt, haben ja schon die meisten Autoren dabei hervorge¬ 
hoben. Nur Riwlin konnte bei Kindern keine gesteigerte Diurese 
und auch sonst keinen günstigen Einfluss sehen. Ich verweise dies¬ 
bezüglich nur auf die Arbeit von Pfender, der ein genaues Ver¬ 
zeichnis der über diesen Gegenstand bis 1914 erschienenen Literatur 
bringt. Uns interessieren hier vor allem die Arbeiten, die auf eine 
gesteigerte Diurese dabei aufmerksam machen. So schon Fehde. 
Besonders wichtig für uns ist die Arbeit von Schnütgen aus der 
Senator sehen Klinik, denn er bringt ausführliche Krankengeschichten, 
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die uns über den Grad der Diurese Aufschluss geben und so einen 
Vergleich mit der Wirkung des Tuberkulins gestatten. Er berichtet 
über 14 Fälle und konnte in 7 davon mehr weniger hohe Grade von 
Polyurie beobachten. Die grösste Urinmenge sah er in einem Falle 
von Pleuritis exsudativa sinistra mit Perikarditis, Myodegeneratio 
cordis, leichtem Aszites und Ödemen, seinem Fall 1. Hier trat bei 
einer ursprünglichen Diurese von 500 ccm nach der Injektion durch 
drei Tage 2900 ccm Urin auf, die dann auf 1200 herabsank und auf 
dieser Höhe blieb. Freilich gab er hier nebenbei noch 3 mal 0,25 
Theocin, so dass diese Beobachtung nicht absolut beweisend ist. In 
den anderen Fällen war die Harnmenge viel geringer, erreichte oder 
über überschritt um ein Weniges 2000 nur noch bei 3 Fällen (Fall 2, 
12 und 14 seiner Beobachtungen) und dies auch nur für einen Tag. 
Sonst blieb die beobachtete Hammenge trotz bis fünfmal gegebener 
solcher Injektionen unter 2000 ccm. Wir sehen also da eine be¬ 
deutend schwächere Wirkung, als wie ich sie durch Tuberkulin er¬ 
zielen konnte. Darum kommt ja Schnütgen selbst zum Schluss, 
dass die Autoserotherapie eine wertvolle Unterstützung durch gleich-, 
zeitige Verabfolgung harntreibender Mittel erfährt, was in meinen 
Fällen niemals notwendig war. 

Wie kommt es nün zu dieser Polyurie durch Tuberkulin? Aus 
den Untersuchungen der Pharmakologen wissen wir, dass eine ge¬ 
steigerte Diurese durch drei Faktoren bedingt sein kann (siehe Meyer- 
Go ttlieb). Es könnte sich dabei gleichwie bei der Phloridzindiurese 
um eine Behinderung der Wasserrückresorption in den Tubuli han¬ 
deln oder aber um eine Beeinflussung der Nierendurchblutung, end¬ 
lich könnte es sich um primär gesteigerte Wasserresorption vom 
Exsudat her und infolgedessen entstandener Hydrämie des Blutes 
handeln. Ungemischt kommt das erste Moment, eine Beeinflussung 
der Resorption und Sekretion in den Tubuli nur sehr selten in Er¬ 
scheinung. Der einzige dafür bekannte Stoff ist das Phloridzin. Als 
, Teilerscheinung kommt sie freilich auch bei anderen Diuretizis in 
Betracht, wie z. B. die Koffeindiurese nebst dessen Einwirkung auf 
den Kreislauf auch durch eine Hemmung der Rückresorption in den 
Harnkanälchen bedingt ist. Für einen solchen Einfluss des Tuber- 
knlins auf die sezernierenden Elemente der Niere liegt gar keiü An¬ 
haltspunkt vor. Noch viel eher könnte man' an eine Beeinflussung 
der Nierendurchblutung denken. Wir wissen ja, dass Tuberkulin blut- 
x drucksenkend wirkt. Diese Blutdrucksenkung kommt nun durch 
Vasodilatation zustande, wie Reznicek zeigte. Konnte doch Bou- 
chard (2) aus Tuberkulin direkt einen gefässerweitemden Stoff, sein 
Ektasin hersteilen. Da nun die Nieren parallel der Haut geschaltet 
sind, können wir auch für die Nierengefässe eine Erweiterung an¬ 
nehmen. Diese würde zu starker Durchblutung und zu starker 
Nierensekretion führen können. Man muss an ein solches Ereignis 
um so mehr denken, als wir aus den sorgfältigen Untersuchungen 
Robins wissen, 'dass während einer abortiv verlaufenden Tuberku¬ 
lose der Lungen oder bei einer Phthisis incipiens häufig eine Polyurie 
in Erscheinung tritt, welche im späteren Verlaufe der Phthise freilich 
verschwindet und im dritten Stadium einer Oligurie Platz macht. 
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Aach F. Koranyi beobachtete ja bei seiner Phthisis acuta peribron- 
chitica im Beginn Vermehrung der Harnmenge. Diesbezüglich vor¬ 
genommene Untersuchungen aber an vielen tuberkulosefreien Indivi¬ 
duen, bei denen auf unser Klinik lange Zeit hindurch jedesmal 
probatorische Injektionen vorgenommen wurden, dann auch an son¬ 
stigen Tuberkulösen, die teils probatorisch, teils auch therapeutisch 
Tuberkulin erhielten, ergaben mir aber, dass eine solche Polyurie bei 
derartigen Patienten zwar zur Beobachtung kommt, aber nicht so 
typisch, nur vorübergehend und nur ausnahmsweise, während sie bei 
der exsudativen Form der Tuberkulose nach meiner Beobachtung zur 
Regel gehört und lange anhält. 

In jüngster Zeit hat auch Reichmann Polyurie nach proba- 
torischen Tuberkulindosen beobachtet, denn er machte in einem Vor¬ 
trage über die diagnostische Bedeutung der Tuberkulinreaktionen 
folgende Bemerkung: „Mehr als ein zufälliger Befund ergab sich 
eine Polyurie auf Tuberkulininjektion in über 60% der Fälle“. Wie 
hoch diese Polyurie war und in welchen Fällen sie in Erscheinung 
trat, lässt sich leider aus der kurzen Mitteilung nicht ersehen. 
Übrigens hat schon zur Zeit der ersten Tuberkulinära Rosenbach 
wohl als erster solche Beobachtungen gemacht. Er schreibt: „Be¬ 
merkenswert bezüglich der Tätigkeit der Nieren nach Injektion des 
Koch sehen Mittels erscheint uns auch die Tatsache, dass manche 
Kranke, die nach der Injektion hoch fieberten, einen auffallend 
hellen und vermehrten Urin zeigten und dass die Vermehrung der 
Urinmenge bisweilen noch am nächsten Tage vorhält.“ Sein Schüler 
Martins hat dann diese Beobachtung zum Gegenstand besonderer 
Studien gemacht. Er beobachtete bei 9 Fällen besonders starke 
Polyurie; darunter waren 5 Tuberkulöse und 4 sicher Nichttuberku¬ 
löse, und gerade die letzteren batten die grösste Urinmenge. Leider 
ist über die Diagnose der betreffenden Fälle gar nichts angegeben, 
so dass wir nicht entscheiden können, ob nicht darunter doch ex¬ 
sudative Formen der Tuberkulose gewesen sind. Denn seine von 
allen sonstigen Beobachtern abweichenden hohen Urinmengen legen 
mir wenigstens diese Möglichkeit recht nahe. Sah er doch im Falle 1 
seiner Beobachtungsreihe bei einer vorhergehenden Diurese von 1000 
bis 1500 am Tage nach der ersten Einspritzung 2000 und nach einer 
zweiten Einspritzung und einer darauf folgenden Herabminderung 
der Urinmenge auf 1250 im Verlaufe von mehreren Tagen allmählich 
ansteigend 3500 ccm. Nach der dritten Einspritzung sank die Menge 
am zweiten und dritten Tage auf 2000 und 1500, um dann im Ver¬ 
laufe mehrerer Tage bis auf 4000 ccm anzusteigen. Wir erfahren 
über den Patienten leider nur, dass er hohes Fieber hatte und Ba¬ 
zillen im Sputum und dass die Injektionen keine Steigerung der 
Temperatur hervorriefen. Deshalb stellt er den-Satz auf, dass die 
Vermehrung des Urins um so grösser ist, je geringer die Reaktion 
ist, welche sich durch Temperaturerhöhung äussert und umgekehrt. 
Ähnlich ist sein zweiter Fall. Hier gab er fünf Injektionen und er¬ 
hielt eine Urinvermehrung bis 4500 ccm. Diese hielt auch nach den 
Injektionen an, die längste Zeit fünf Wochen, in welchen die Tages¬ 
menge zwischen 2000—3000 schwankte, „während vor den Injektionen 
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die Urinmenge niemals 2000 erreicht hatte. 'Aus der Höhe der Dosis, 
der Höhe der darauffolgenden Fieberreaktion leitet er folgende all¬ 
gemeinen Gesetze ab: „Ist die Urinmenge nach einer Injektion im 
Steigen begriffen und wird eine neue Injektion gemacht, so steigt 
die Menge niemals gleichmässig weiter, sondern es tritt regelmässig 
ein Abfall der Urinkurve schon am nächsten Tage, manchmal erst 
am zweiten Tage nachher ein, also keine kumulative Wirkung. Auch 
besteht kein Parallelismus mit der Höhe der Dosis. Nach Vt—1 mm 8 , 
ebenso wie nach 10—15 betrug die Urinmenge 4000. 6000 wurde 

einmal beobachtet. Da waren steigend 2—4 mm 8 gegeben worden/ 4 
Diese Kurven, diese grossen Urinmengen und ihr langes Vorhalten 
nach Aussetzen der Injektion spricht meines Erachtens dafür, dass 
in diesem Falle wohl irgend welche tuberkulöse Ergüsse Vorgelegen 
sein müssen. 

• Denn sonst liegen in der Literatur nirgends Berichte über der¬ 
artige Harnmengen vor. Hirschfeld, der genaue Stoffuntersuchungen 
nach Tuberkulin Injektionen vornahra, bemerkte nur, dass nach In¬ 
jektionen bis zu 5 mm 8 keine Verringerung der Harnmenge auftrat. 
„Eher konnte man eine geringe Steigerung konstatieren." Crisa- 
futti sah zwar Polyurie nach Tuberkulininjektion'auftreten, aber 
nur in einem Falle von gleichzeitiger Glykosurie von 1300 auf 3300. 
Sonst sah er nur eine Vermehrung um 300 ccm im Durchschnitt. 
Seine Versuche wurden an 21 Kranken vorgenomraen. 17 waren 
lungenkrank, einer litt an chronischer Tuberculosis peritonei mit 
Mesenterialdrüsentuberkulose, einer an Lupus erythematodes, einer 
an Peritonitis und doppelseitiger Pleuritis, einer an rezidivierender 
Hämoptoe. Er konstatierte also bei der Mehrzahl der Fälle eine 
Vermehrung der Urinmenge gleich von der ersten Injektion an, aber 
nur geringen Grades. Drei Fälle zeigten aber gerade im Gegenteil 
eine Verminderung der Urinmenge, die dann in diesen Fällen auch 
nach Tuberkulin immer wieder auftrat. Die Vermehrung der Urin¬ 
menge hatte bei ihm keine Beziehung zur Stärke der Reaktion, 
noch zur injizierten Tuberkulinmenge. Die Vermehrung blieb auch 
bestehen, wenn Schweisse und hohes Fieber auftrat. Die Arbeit 
seines Landsmannes Cantieri, der über den gleichen Gegenstand 
berichtete, war mir leider nicht zugänglich. Saathoff (1) fand 
Verminderung der Urinausscheidung und Zunahme des Körperge¬ 
wichtes, wobei er bei zwei Fällen genaue Stoffwechseluntersuchungen 
vornahm. 

Wir können demnach aus allem Mitgeteilten ersehen, dass eine 
Polyurie nach Tuberkulininjektion sicher nicht -zur Regel gehört, 
weil ja die Berichte der Autoren darüber sich vielfach widersprechen. 
Ein späteres Studium wird wohl zeigen, ob es nicht ausser den ex¬ 
sudativen Tuberkulosen der serösen Häute noch andere Formen gibt, 
wo eine vermehrte Diurese nach Tuberkulin auftritt. Auf jeden Fall 
glaube ich, daraus mit Recht einen Schluss ziehen zu können, dass 
die Polyurie, die ich bei tuberkulösen Pleuritiden und Peritoniden 
sah, nicht einfach eine diuretische Wirkung des Tuberkulins durch 
starke Nierendurchblutung ist, und’so kommt von den drei Möglich¬ 
keiten ihrer Erklärung nur noch die dritte in Betracht, die ge- 
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steigerte Resorption aus dem Wasserdepot des Exsudates. Dabei 
muss man sich wohl auch der Gesetze von Glax erinnern, der auf 
Grund seiner Beobachtungen hervorhebt, dass nicht das Exsudat ab¬ 
nimmt, weil die Diurese steigt, sondern dass vielmehr die Steigerung 
der Diurese in allen Fällen als Ausdruck der beginnenden Resorption 
zu betrachten sei. Das gleiche betonen ja auch Courmont et 
Nicolas. Demnach wäre es das Wahrscheinlichste, dass die poly- 
urische Reaktion auf einer gesteigerten Hyperämie der unter der 
Serosa liegenden Bindegewebsschicht zu beziehen ist. Es kommt 
unter dem Einflüsse der injizierten Tuberkuline hier zu einer starken 
Durchblutung, welche erst wieder denAnstoss für die rasche Resorption 
.des angesammelten Exsudates. 

Es ist also die Polyurie einer Herdreaktion direkt gleichzusetzen 
und so hätten wir denn darin das Mittel, die gegebene Tuberkulin¬ 
menge in ihrer Wirksamkeit abzuschätzen, welches Ri viere und 
Morl and (pag. 239) so schmerzlich vermissen, wenn sie sagen: „In 
tubercular peritonitis tuberculin dosage must be entirely gauged by 
general Symptoms since we have no means of measuring the local 
response“. Ganz im Gegenteil. Bei keiner anderen Tuberkulose 
haben wir eine quantitativ so genau messbare Herdreaktion wie bei 
diesen Exsudaten. Bei keiner anderen Tuberkulose lässt sich die 
Herdreaktion so einwandfrei zur Diagnose verwenden wie hier. 

V. Vorteile der spezifischen Therapie tuberkulöser Exsudate 
gegenüber anderen Behandlungsmethoden. 

Infolge der Herdreaktion an den entzündeten serösen Häuten 
und der dadurch gesetzten Vermehrung der Urinmenge tritt nun ein 
rascher Rückgang der Exsudate ein. Freilich, wenn das der einzige 
Vorteil der spezifischen Therapie wäre, könnte man dagegen ein¬ 
wenden, dass durch eine Punktion derselbe Effekt noch viel rascher 
erzielt werden kann. Dabei weisen die Autoren besonders darauf 
hin, dass sekundäre Schwartenbildung durch eine frühzeitige Punk¬ 
tionstherapie hintangehalten werden kann, namentlich in Kombination 
mit gleichzeitiger Stickstoffeinblasung. Diese Methode wurde von 
Holmgren und unabhängig von ihm von Arnsberger zuerst da¬ 
für angegeben, von A. Schmidt dann durch offene Punktion der 
pleuri tischen Exsudate ersetzt und in einem Übersichtsreferat neuer¬ 
dings besonders von von den Velden warm empfohlen. Nun kann 
ich aber auf Grund meiner Erfahrungen sagen, dass auch bei richtig 
geleiteter, nicht verzettelter spezifischer Therapie fast regelmässig 
eine Schwartenbildung verhindert wird, dass die Patienten späterhin 
häufig sogar eine fast normale Verschieblichkeit zeigen, selbst wenn 
die Exsudate recht mächtig gewesen waren. Andererseits wissen wir 
aus den Untersuchungen Metkichs, dass durch Stickstoffeinblasung 
eine Schwartenbildung nicht verhindert wird. Er schliesst sogar aus 
seinen Beoabachtungen, dass im Gegenteil die eingeführte Luftmenge 
möglichst klein sein muss, weil sonst regelmässig Verwachsung der 
Pleurablätter danach auftritt. 

Aber die rasche Resorption ist nicht der einzige Grund, welcher 
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mich bestimmt, der spezifischen Therapie solcher taberknlöser Flüssig¬ 
keitsansammlung das Wort zu reden. Schon darin erblicke ich einen 
grossen Vorteil gegenüber einer Thorakozenthese, dass die Aufsaugung 
der Flüssigkeit auf mehrere Tage, mehrere Wochen sich erstreckt 
und nicht plötzlich mit einem Schlage erfolgt. Gerade durch unsere 
neuen Erfahrungen mit der Kollapstherapie der erkrankten Lungen 
wissen wir ja, wie heilsam für einen tuberkulösen Herd ein länger 
darauf lastender Druck wirkt.. Darum hat man ja auch die einfache 
Punktion unter sorgfältigem Luftabschluss durch Ausblasung mit 
Stickstoff oder durch freie Punktion ersetzt. Damit vermeidet man 
die plötzliche Ausdehnung einer eventuell und wohl meist erkrankten 
Lunge mit ihren schädlichen Folgen, beispielsweise einer Dissemination 
der Tuberkulose oder einer albuminoiden Expektoration durch plötz-’ 
lieh ein tretendes Lungenödem. Seit wir durch R. Müller wissen, 
welche innige Beziehungen zwischen Druck und Immunitätsreaktion 
besteht und dass geschlossene Herde durch den Gewebsdruck im 
Sinne einer Heilung beeinflusst werden, ist uns der Wert des auf 
den erkrankten Lungenteilen lastenden Druckes noch mehr verständ¬ 
lich. Es fragt sich nur, ob der gesetzte Pneumothoraxdruck den 
Druck des Exsudates zu ersetzen, eventuell sogar überzukompensieren 
vermag. Königer glaubt, das letztere wahrscheinlich machen zu 
können, indem er auf die mechanischen Verhältnisse eines Druckes 
durch Flüssigkeit und durch Gas aufmerksam macht. 

Aber wir müssen uns dabei auch der wichtigen und sorgfältigen 
Experimente Nötzels erinnern, die sehr zu ungunsten eines künst¬ 
lichen Pneumothorax bei Affektionen der Pleura sprechen. Dieser 
Forscher zeigte ja, dass die Resistenz der Pleura gegenüber bak¬ 
terieller Infektion wesentlich abgeschwächt wird, wenn man einen 
offenen oder auch nur einen geschlossenen Pneumothorax setzt, bei 
letzterem von einer gewissen mittleren Grösse ab. Bringen wir z, B. 
einem Kaninchen nach Anlegung eines mittelgrossen Pneumothorax 
eine massige Menge Staphylokokken in die Pleurahöhle, so erzielen 
wir fast regelmässig eine schwere Infektion der Pleura. Ohne Pneumo¬ 
thorax dagegen verträgt die Kaninchenpleura relativ grosse Mengen 
von Staphylokokken, Mengen, von denen ein kleiner Bruchteil bei 
subkutaner Applikation Abszesse hervorruft und bei intravenöser In¬ 
fektion Nieren- und Gelenksentzündungen und eventuell den Tod 
herbeiführt. Bei Steigerung der Infektionsdosis kommt es zur Ent¬ 
zündung der Pleura, die jedoch grosse Tendenz zur Heilung zeigt 
und gewöhnlich rasch spontan überwunden wird, wenn kein Pneumo¬ 
thorax besteht. Dass dieses Gesetz auch für den Menschen gilt, 
auch für die tuberkulöse Pleuritis, darauf macht vor allem Königer 
aufmerksam. Er verweist dabei mit Recht auf die mitgeteilten 
Krankengeschichten Holmgrens, auf Grund welcher zwar dieser 
Autor mit seiner Ausblasungtherapie sehr zufrieden war, aus denen 
jedoch hervorgeht, dass die grössere Mehrzahl der so behandelten 
Kranken bald ad exitum gekommen ist. Darum warnt Königer, 
wohl unser bester Kenner der tuberkulösen Pleuritis, deren Kennt¬ 
nisse er durch eine Reihe von sorgfältigen Arbeiten ungemein be¬ 
reichert hat, direkt vor dieser Methode. 
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Wir sehen also einerseits, dass die Ausblasungen der Exsudate 
Verwachsungen der Pleura eher begünstigen, für den Endausgang 
der Krankheit eher verhängnisvoll sind, andererseits wissen wir durch 
die Arbeiten Königers (2, 3) und v. Muralts, dass eine Pleuritis 
einen günstigen Einfluss auf die Lungentuberkulose nicht nur der 
gleichen, sondern auch der von dem Exsudat nicht komprimierten 
gegenüberliegenden Seite ausübt. Sie können daher nicht auf den 
kollabierten Zustand der Lungen zur Erklärung dieser Heilwirkung 
zurückgreifen, sondern erklären sie durch die Schptzwirkung, welche 
die Pleurahöhle auf die Lungen ausübt. Königer zitiert bei dieser 
Gelegenheit S t i n t z i n g, welcher' meint, dass der grosse Lymphraum 
der Pleura so recht zur Ableitung und Unschädlichmachung von 
Fremdkörpern, Bakterien usw. geeignet sei, so dass die Pleurahöhle ' 
eine Art Schutzorgan für die Lungen bilde. Königer selbst er¬ 
innert dabei an die gute Heilungstendenz der Pleura Tuberkelbazillen 
gegenüber, was sich an dem häufig negativen anatomischen Befund 
nach Pleuritis zeigt. Er meint, dass durch eine Pleuritis offenbar 
die Giftigkeit der Infektionserreger abgeschwächt werde. Die Exsudat¬ 
bazillen zeigten eine geringere und oft abnehmende Infektionskraft. 

Diese günstige Wirkung breitet sich von den Pleuren auf den übrigen ' 
Körper aus. Es findet so eine allgemeine Umstimmung des Organis¬ 
mus statt. In diesem Zusammenhang sei auf eine Arbeit Calvets 
hingewiesen, welcher die Virulenz der Tuberkelbazillen bei pleuriti- 
schen Exsudaten bestimmte. Auch muss ich dabei nochmals ayf die 
Erfahrungen v. Muralts verweisen; denn diese günstige Beeinflus¬ 
sung der tuberkulösen Grundkrankheit tritt in seinen Fällen bei 
schon bestehendem Pneumothorax erst mit dem Auftreten der pleuri- 
tischen Exsudation auf, war also sicherlich nicht durch den Kollaps¬ 
zustand der Lungen bedingt. Denn der war ja früher viel besser 
und vollständiger als vom Momente des Einsetzens der pleuritischen - 
Exsudation. Es sei dabei nochmals auf meine schon oben gemachten 
Ausführungen über den Antikörpergebalt tuberkulöser Exsudate hin¬ 
gewiesen, die für diese Umstimmung des Organismus eine gewisse 
Erklärung bilden. 

Wenn ich eine Thorakozenthese vornehme, so wird dabei dem ' 
Körper einerseits die Möglichkeit genommen, in seiner Pleurahöhle 
Schntzstoffe gegen die Infektion zu bilden, andererseits bei einer 
Spätpunktion eine grosse Menge wertvoller Antikörper dem Organis¬ 
mus entzogen. Durch unter einer spezifischen Therapie eingeleitete 
und beschleunigte Resorption kommen diese Stoffe dem ganzen 
Körper zugute und wir erfüllen dabei einen doppelten Zweck. Wir 
befreien den Kranken von seinem lästigen Exsudat und lassen die 
darin angesammelten, vielleicht sogar unter dem Einflüsse der spezi¬ 
fischen Therapie ausserdem noch angereicherten Schutzstoffe dem 
Kranken wieder zugute kommen. Und auch ich habe gleich 
Kraemer bisher noch keinen Versager der spezifischen Therapie 
dabei gesehen. 

Der daraus resultierende Vorteil der Umstimmung des Organis¬ 
mus würde sich sicher erweisen lassen, wenn man in Reihenunter¬ 
suchungen Gelegenheit hätte, auf die eine oder die andere Art be- 
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handelte Pleuritiker jahrelang unter Beobachtung halten zu können. 
Wir haben ja so häufig in der Anamnese unserer Phthisiker eine 
Jahre früher voräusgegangene Pleuritis. Ob sich eine sekundäre 
Phthise viele Jahre nach einer spezifisch behandelte^ tuberkulösen 
Pleuritis wird mit Sicherheit vermeiden lassen, kann ich freilich nicht 
behaupten. Denn dafür ist die Beobachtungszeit meiner derartig 
behandelten Fälle noch viel zu kurz. Immerhin kann ich aber schon 
so viel sagen, dass der Verlauf derartig behandelter Kranker, selbst 
wenn sie gleich nach der Entlassung aus dem Krankenhaus wieder 
ihre frühere Berufstätigkeit aufnehmen müssen, auf Jahre hinaus ein 
höchst zufriedenstellender war. Und ich verfüge immerhin über Fälle, 
die seit 3—4 Jahren in Beobachtung stehen. Eigentlich nun noch 
länger. Aber durch meine Einrückung zum Militär und die während 
dieser Zeit vollzogene, vorübergehende Auflassung unserer Tuberku¬ 
losestation hatte ich während meiner nun erst 4 monatlichen Wieder¬ 
aufnahme der klinischen Tätigkeit noch keine Gelegenheit, meine 
damals behandelten Fälle wieder zu Gesicht zu bekommen. 

VI« Aus den Erfahrungen bei exsudativer Tuberkulose abgeleitete 
Gesichtspunkte für eine individualisierende Tuberkulintherapie. 

Diese günstigen Erfahrungen bei den exsudativen Tuberkulose¬ 
formen haben nun nicht nur deshalb eine Bedeutung, weil sie am 
verlässlichsten und eindeutigsten die Wirksamkeit einer spezifischen 
Therapie beweisen. Diese Wirksamkeit ist ja so rasch, so in die 
Augen springend, dass ich wohl mit Recht die Forderung aufstellen 
muss, man müsse jede neue Therapie, so vor allem auch die Much- 
Deyckesche Antigentherapie an ihr auf ihre Wirksamkeit prüfen. 
Denn wenn auch deren theoretische Erklärung recht hübsch ist, so 
liegt doch über die grössere Wirksamkeit dieser Therapie trotz der 
vielen Arbeiten darüber kein beweisendes Material vor. Änderungen 
im Verlaufe der Stichreaktion sind ja kein Beweis für ihre Wirksam¬ 
keit. Nur klinische Beobachtung von Heilungen können da Ent¬ 
scheidung bringen. Erweist sich diese Therapie füf die Behandlung 
von Pleuritiden und Peritonitiden noch rascher, noch augenfälliger 
wirksam wie die alte Tuberkulintherapie, dann wird man sich für 
diese, für den Arzt und Patienten recht umständliche, für letzteren 
recht schmerzhafte Therapie entscheiden müssen. Wenn nicht, be¬ 
halten die Much sehen Forschungen zwar ein hohes theoretisches 
und allgemein wissenschaftliches Interesse, kommen aber für eine 
praktische Therapie nicht in Betracht. Das soll und wird meine 
nächste Aufgabe sein. Freilich glaube ich nicht, dass sie mehr 
leisten wird, denn eine raschere Heilung als die Aufsaugung eines so 
grossen pleuralen Exsudates in drei Wochen wie in Beobachtung 14 
dürfte wohl kaum mit dieser Therapie möglich sein. Das wird die 
Zukunft lehren. 

Diese günstigen Erfahrungen sind auch aus dem Grunde von 
grosser Wichtigkeit, weil sie uns besser wie jede Theorie über die 
beste Art der einzuschlagenden Therapie bei den verschiedenen Fällen 
belehren. Und tatsächlich hat sich mir durch diese Beobachtungen 
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für die verschiedenen tuberkulösen Fälle ein ganz verschiedener Weg 
der spezifischen Kur aufgedrängt, ein Weg, der mehr einer indivi¬ 
duellen Behandlung der Tuberkulose gerecht wird, als das von mir 
seinerzeit gegebene Schema. Damals hatte ich eine Methode für 
alle Fälle von Tuberkulose, wie sie ja die meisten Tuberkulinthera¬ 
peuten haben, ein Schema, welches nur nach der grösseren oder ge¬ 
ringeren Empfindlichkeit, je nach der dadurch möglichen rascheren 



oder langsameren Steigerung der Dosen geringe Modifikationen erfuhr. 
Meine Beobachtungen aber an exsudativen Tuberkulosen und die sich 
dabei zeigende grössere Wirksamkeit grösserer Dosen brachte mich 
zu einem anderen Weg. 

Zunächst einige Worte über die Dosenfolge und die Verdün¬ 
nungen. Ich war in meiner ersten Mitteilung, von dem Bestreben 
geleitet, eine recht gleichmässig ansteigende Kur zu erreichen, von 
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der üblichen Herstellung der Verdünnungen nach Vielfachen von 10 
abgegangen. Das ist aber wohl nicht mehr notwendig. Denn es 
lässt sich ein so gleichmässiges Ansteigen auch bei Verdünnnngen im 
Dekadensystem sehr wohl erreichen. Wir besitzen ja nun in der so¬ 
genannten Logarithmic scale Popes einen Behelf, der uns ge¬ 
stattet, auch bei solchen 10 fach gesteigerten Verdünnungen je nach 
Belieben mit 2, 3, 4 bis 12 Injektionen ans jeder Verdünnung mit 
ganz gleichmässigem Anstieg ohne jeden Sprang Vorgehen zu können. 
Pope, dem statistischen Mathematiker des Adirondack Cottage Sana¬ 
torium war nämlich von Lawrason Brown die Aufgabe gestellt 
worden, eine Dosensteigerung auszurechnen, welche so angeordnet 
sei, dass man aufsteigend von 0,1 auf 1 ccm irgend einer Lösung 
2 oder bis 12 Dosen verabreichen könne, wobei die Steigerungsweise 
doch mit jeder Injektion die gleiche bleibe. Pope löst diese Auf¬ 
gabe mit einer Tabelle (siehe vorhergehende Seite), die er logarith- 
misch nennt. 

Schon Brown bemerkt dazu, dass man von dieser Tabelle fast 
bei allen Tuberkulosefällen mit der Sechserbasis auskomme, die 
übrigens auch von Kraemer (2) nur in etwas komplizierter und 
durch Hinausgehen über 1 ccm von jeder Verdünnung etwas unhand¬ 
licher Weise geübt wird. Auch entspricht diese Sechserbasis dem 
Prinzipe, die nächste Dosis um die Hälfte der vorhergehenden zu 
steigern. Nach Pope stellen sich die Dosen für 6 Injektionen aus 
jeder Verdünnung dar, wie 

0,15 — 0,22 - 0,32 — 0,47 — 0,68 — 1,0. 

Beziehe ich das auf die von mir immer verwendete 20 teilige Spritze, 
so habe ich in '/*<• ccm folgende Reihe 

3 _ 4,4 _ 6,4 _ 9,4 _ 13,6 — 20, 
oder abgerundet auf ganze Teilstriche 

3 — 4 — 6 - 9 — 14 — 20. 

Das sind also die Dosen, die von jeder Verdünnung gegeben werden, 
und es ergibt sich daraus folgende Tabelle: 


Signatar 

l /*o cm* 

Menge in mm* 



3 

0,00015 

Hoch febrile offene Tuberkulose der 

ATK VI 

4 

0,0002 

Lungen, der Nieren, des Darmes und 

6 

0,0003 

des Kehlkopfes. 

Alle Lungentuberkulosen mit Neigung zu 

1:1000 000 

9 

0,00045 

14 

0,0007 

stärkerer Hämoptoe. 


20 

0,001 


3 

0,0015 

Subfebrile offene Tuberkulose d. Lungen, 

ATK V 

4 

6 

0,002 

0,008 

der Nieren, des Darmes und des Kehl- 
kopfes. 

1:100000 

9 

14 

0,0045 

1 0,007 


20 

, 0.01 
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Signatur 


7«o cm* 


Menge in nun* 


ATK IV 
1:10 000 


3 

4 
6 
9 

14 

20 


0,015 

0,02 

0,08 

0,045 

0,07 

0,1 


ATK III 
1 :1 000 


3 

4 
6 
9 

14 

20 


0,15 

0,2 

0,3 

0,45 

0,7 

1,0 


ATK II 
1:100 


3 

4 
6 
9 

14 

20 


1.5 
2,0 
3,0 

4.5 
7,0 

10,0 



i- 

# 

3 

15,0 

ATK I 

4 

6 

20,0 

30,0 

1:10 

9 

14 

45,0 

70,0 


20 

100,0 


3 

150,0 


4 

200,0 

Original 

6 

9 

300,0 

450,0 


14 

700,0 


20 

1000,0 


Offene, fieberlose Tuberkulose von 
Lungen, Nieren etc. Geschlossene, 
fieberhafte Phthiais fibrocaseosa in- 
cipiens. 

Hochfebrile Bronchialdrüsentuberkulose. 

Hochfebrile, exsudative und chirurgische 
Tuberku]ose. ___ 


2 

p 


P 3 


Geschlossene fieberlose Lungen¬ 
tuberkulose. 

Geschlossene subfebrile abortive 
u. Bronchialdrüsen tuberkulöse. 

Subfebriie exsudative und chirur¬ 
gische Tuberkulose. 


& 


o a> 

O -+i 

1 9 2 

& s 

1-, . S3 t- 

«’S «TS 

•s-ga 

35a 

Ü-gg, 
. ^ 

S Ä . 

P 

^ a g 


I 


CB 

P 
P P 


Geschlossene fieberl. Lungen¬ 
tuberkulose. 

Subfebrile abortive und Bron¬ 
chialdrüsentuberkulose. 

Subfebrile oder fieberlose exsu¬ 
dative u. chirurgische Tuber¬ 
kulose. 


Als Grundlage für die Dosierung des Tuberkulins in Rubrum 3 
dieser Tabelle werden mm 8 angenommen, die sich ja immer mehr 
einbürgern. Man vermeidet damit erstens die vielen Nullen, die 
man bei cm 8 oder g-Dosierung nötig hat und die nur zu Irrtümem 
und Verwirrungen führen können und man vermeidet damit die Un¬ 
sicherheit, die in der mg-Dosierung für die Neutuberkuline bestehen. 
Darauf habe ich ja schon in meiner ersten Mitteilung über die spe¬ 
zifische Therapie hingewiesen. Der besseren Vergleichbarkeit halber 
und um dem Arzt zu ermöglichen, von jeder beliebigen, in irgend 
einer Arbeit oder einer Krankengeschichte angewendeten Dosierung 
auf diese mm 8 -Dosierung umrechnen zu können, bringe ich in Ta¬ 
belle III eine Kopie der sehr übersichtlichen Tabelle aus Ri viere 
und Morl and, habe beim Tuberkulin Beraneck die Sahli sehe Be¬ 
zeichnung eingesetzt und diese auf die bequem handliche Kubikmilli¬ 
meterdosierung umgerechnet. Denn ich weiss aus eigener Erfahrung, 
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wie schwer es ist, sich bei den Sahli sehen Bezeichnungen auszu¬ 
kennen, sich bei dieser Dosierung klar zu machen, wieviel Tuberkulin 
der Kranke eigentlich bekommen hat. 


mm 3 

als Volumseinheit 


mg 

als Gewichtseinheit für Lösung oder 
feste Substanz 



1,000 

100 

10 

1 

0,1 

0.001 

0,0001 


0,1 

0,01 

0,001 

0,0001 

0,00001 

0,000001 


Äquivalente der älteren Dosierungssysteme von 


Ori- 

ginal|i 

II 

III 

IV 

V 

VI 


1000 rag| 

100 
10 
1 

7»o 
*/100 
1 /1000 


10 mg 
1 


l v- 

| VlOO 
l l 1000 
I Vioooc 

^ 1 .jftAf.A 


X X XI 1. 

i 

JLJ 

PBE, 

nach Kuppel 

SBK. | 

i H 

2mg 

5mgj 

i V» 

'/* „ 

] yy 

‘/*o 

‘/ftOO 

V200 ,, 

‘/500(1 ,, 

! /aooo „ 

Vfioooo ,, 

V*«ooo ,, 
7*00000 „ 

1 500000 ,, 


TBk 


1 cm 3 von H 


0,8 cm 3 
0,65 cm 3 
0,5 cm 8 
0,1 cm 3 
0,15 cm 3 
0,1 cm 3 


E 

B 

A/4 

Q/• 

Q 1*8 
Q/sn 


Weil bei der Unmenge der Sahli sehen Verdünnungen dieses 
Tuberkulins auch diese kleine Tabelle nicht ausreicht, füge ich % noch 
eine kleine Tabelle 
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bei, welche die Dosen Sahlis für verschiedene Verdünnungen auf 
eine Dekadenverdünnung des Be ran eckschen Tuberkulins umrechnet. 

Endlich wäre noch eine letzte Tabelle notwendig, welche uns 
Aufschluss darüber geben würde über das Stärkeverhältnis der ver¬ 
schiedenen Tuberkine. Bei einem eventuellen Übergang von einem 
Präparat zu einem anderen ist es oft wünschenswert, zu wissen, wie¬ 
viel mm 11 ATK einer gegebenen Menge irgend eines anderen Tuber- 
kulinpräparates entspricht. Ich selbst benötige das nicht gar so 
selten, weil ich nun schon seit mehreren Jahren, speziell wieder 
durch meine Erfahrungen bei exsudativer Tuberkulose geleitet, fast 
ausschliesslich Alttuberkulin verwende. Denn ich habe an dieser 
Krankheitsform, die am raschesten und leichtesten einer spezifischen 
Therapie zugänglich ist, so recht erkannt, dass man mit diesem 
Mittel alles erreichen kann, was man mit irgend einem anderen Tu¬ 
berkulin sieht. Bekommen wir aber Patienten zur Behandlung, die 
schon von anderer Seite mit irgend einem der Tuberkuline behandelt 
worden sind, so ist es - oft ein Bedürfnis, sich klar zu machen, wie 
hoch die von anderen Ärzten gegebene Tuberkulindosis im Vergleich 
zu ATK ist, damit die Kur nicht unnötig verlängert wird. Ich habe 
schon in meiner ersten Arbeit über die spezifische Therapie und 
dann wieder in meinem Romvortrage mich eingehend mit dieser 
Frage beschäftigt, konnte freilich zu keinem sicheren zahlenmässigen 
Ausdruck der Stärkerelationen kommen. Seither sind über diesen 
Gegenstand zwei Arbeiten erschienen, die Erwähnung verdienen. So 
zunächst die von Möllers, der mittels Komplementbindung den 
Antigengehalt von Tuberkelbazillenkulturen auf Glyzerinbouillon und 
eiweissfreiem Nährboden, also das Stärkeverhältnis von ATO: AF = 
427:160 feststellen konnte. Namentlich verdient aber die Arbeit 
Köllerts Erwähnung, der in mit allen Kautelen angestellten Intra¬ 
kutanversuchen folgende Tuberkulinreihe mit abnehmender Stärke 
feststellen konnte: 

ATK > PT > BE > WT > TR > AF > T. Calmette 
> TOA > JK > TBK > Tp. l Y 

*) Verzeichnis der Abkürzungen. 

AK = Albumosenfreies Tuberkulin. 

ATK = Alttuberkulin Koch. 

ATO = Alttuberkulin Original. 

BE = Bazillen-Emulsion. 

• BF = Bouillon filfre Denys. 

ET = Eisentuberkulin. 

PBE = Perl8iicht- Bazillen-Emulsion. 

PT = Perlaucht-Tuberkülin. 

PTO = Perlsuebt-Tuberkulin Original. 

PTR = Perlsucht-Tuberkelbazillen-Rückataud. 

SBE = Sensibilisierte Bazillen-Emulsion. 

«-TBk = Tuberkulin Beraneck. 

TOA = Tuberkulin Original Alt. 

Tp = Tuberculinum purum. 

TR = Tuberkelbazillen-Rückstand. 

VT = Vakuum-Tuberkulin. 

WT = Weleminsky’s Tuberkulomuzin. 
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Durch Bestimmung der Oberflächenspannung mittels des Visko- 
stagonometers erhielt er nun trotz der physikalischen Verschieden¬ 
heiten der Konservierungszusätze der verschiedenen Tuberkuline doch 
eine so weitgehende Übereinstimmung mit der biologischen Prüfungs¬ 
methode, dass diese Methode trotz aller Einwände sicher eine gewisse 
Berechtigung hat. Und dies um so mehr, als sie uns dann in. die 
Lage versetzen würde, rechnerisch der relativen Stärke der verschie¬ 
denen Tuberkuline näherzutreten, was die biologische Methode nicht 
erlaubt. Diesbezüglich hat Kollert den Begriff der relativen Stärke 


eines Präparates eingeführt = 


Vw 

V-s’ 


wobei Vw das Volumen eines 


Wassertropfens, V das Volumen der zu untersuchenden Flüssigkeit 
und s das spezifische Gewicht der Flüssigkeit ist. Nach den Werten 
für die relative Stärke geordnet ergibt sich für die verschiedenen 
Tuberkuline folgende Reihe: 


ATK (177,4) > VT (173,1) > PT (166,8) > Juberkulol C (160,7) > 
BF (155,8) > BE (152,3) > WT (150,9) > AF (146,6) > Tuberkulol D 
(146,2) > Tuberkulin Rosenbach (143,6) > Tuberkulol A (138,6) > 
Tubolytin (135,7) > TR (124,6) > PE (122,3) > TOA (119,6) > 
ET (114,0) > H (Beraneck) (103,1) 


Übereinstimmung beider Reihen ergeben sich für folgende Präparate: 
ATK > PT > BE > WT > TR > TOA > H. 


Ich lege nun meiner Berechnung die wohl verlässlichste Angabe 
über relative Vergleichsstärke verschiedener Tuberkulinpräparate von 
Ruppel und Brickmann zugrunde,welche TR:BE:ATK = 1:1,7:8,3 
fanden. Ich nehme ferner an, dass wenigstens für jene Fälle Kollerts, 
wo biologische und physikalische Prüfung der Stärke einen Parallelis¬ 
mus zeigt, die relative Stärke in einer inneren Beziehung zur bio¬ 
logischen Stärke steht. Es ergibt sich dann bei Zugrundelegung des 
Ruppel-Brickmannschen Wertes für BE (1 mm® ATK = 4,8 mm* 
BE) für jeden Grad der Kollertschen relativen Stärke 0,19 mm®, 
bei Zugrundelegung des Wertes für TR (1 mm® ATK = 8,3 mm* TR) 
0,16 mm®, im Mittel also 0,175 mm®. Mit diesem Durchschnittswerte 
als Koeffizienten und wegen seines approximativen Wertes mit Ab¬ 
rundung auf ganze ergibt sich dann die Reihe: 

1 mm® ATK = 2 mm® PT = 4 mm® BE = 5 mm® WT = 9 mm* 
TR = 10 mm* TOA = 13 mm® H. 


* Ich hätte damit also schon für eine beträchtliche Anzahl von, 
Tuberkulinen eine tatsächliche Vergleichsbasis gewonnen. Sie ist 
freilich sicher nur annäherungsweise richtig und ich bin mir der 
Unvollkommenheit der Methode wohl bewusst. Aber immerhin ver¬ 
dient sie Beachtung, stellt sich doch danach rein rechnerisch ATK 
als 10mal so stark heraus wie TOA, wie man es nach der Her¬ 
stellungsweise beider Präparate aus dem gleichen Ausgangsmaterial 
erwarten muss. Ich kann daher wohl diese Reihe für praktische 
Zwecke als hinreichend genau benützen. Mit ihrer Hilfe bin ich nun 
imstande, tatsächlich an eine vergleichende Prüfung der verschiedenen 
Tuberkuline zu gehen mit besserer Aussicht auf Erfolg, als wenn ich 
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über ihre Stärke gar nichts weiss. Ich kann nun leicht ein Mittel 
durch das andere substituieren. 

Zum Beispiel: Wir haben einem Patienten 0,4 ccm von Tuber¬ 
kulin Beraneck A 128 gegeben und ich möchte wissen, welcher Menge 


ATK das entspricht. 

Wir haben nach Tabelle III 

1 ccm A lf8 entspricht 0,65 ccm von TBk 4 = 0,065 mm 3 

0,1 ccm A 128 . 0,0065 mm 8 

0,4 ccm A 128 . 0,026 mm 8 


0,026 mm 8 TBk entsprechen aber 0,002 mm 8 ATK, demnach würden 
0,4 cm 8 A 128 entsprechen 4/V ATK meiner Tabelle II. Der Gang der 
Rechnung stellt sich also so dar, dass ich die Dosierung jedes Tuber¬ 
kulins auf mm 8 Dosierung umrechne und dann auf ATK übergehe. 

Eine derartige Festlegung der quantitativen Unterschiede ist 
wohl einmal ein dringendes Bedürfnis, denn es tauchen ja immer 
mehr Tuberkuline auf, und dazu bemerkt Kollert mit Recht in der 
Einleitung seiner Arbeit: „Über diese erfolgt nach Veröffentlichung 
fast jeden neuen Tuberkulins eine Serie von Publikationen, die sich 
weniger darum bemühen, die charakteristische Eigentümlichkeit des 
Präparates herauszuarbeiten, als vielmehr an Kasuistiken die thera¬ 
peutische Seite der Frage zu studieren, und hier gar oft das als 
neu hinzustellen, was schon mit einem älteren Präparat ezielt werden 
konnte“. Und mit feinem Sarkasmns bemerkt Pottenger: „If 
medical men in general would expend but a fraction of the energy 
in learning to diagnose tuberculosis early, that a few scientists are 
expending in endeavouring to discover a “eure”, we would be able 
to say that the eure for tuberculosis is already at hand.“ 

Nach diesen allgemeinen Vorbemerkungen können wir nun an 
die Frage der Behandlung der verschiedenen Tuberkuloseformen und 
Tuberkuloselokalisationen gehen. Zu diesem Zwecke teile ich die 
ganze grosse umfangreiche Tuberkulose in drei grosse Gruppen ein. 

A. Die erste Gruppe umfasst die offenen Tuberkulosen, d. h. 
alle jene Lungentuberkulosen, welche den unzweideutigen Befund des 
Zerfalles von Lungengewebe, meist also auch positiven Sputumbefund 
geben, aber auch Fälle mit positivem Sputumbefund ohne entspre¬ 
chenden physikalischen Befund, die wohl selten sind, immerhin aber 
gelegentlich Vorkommen. Aus praktischen Gründen der Behändlungs- 
technik sind hierher ferner alle bazillär sichergestellten Fälle von 
Nierentuberkulose zu rechnen, ferner ulzeröse tuberkulöse Prozesse 
im Darm und Kehlkopf. 

Bei den Fällen dieser ersten Gruppe mache ich noch dieselbe 
Unterscheidung, die ich schon seinerzeit getroffen hatte, nämlich in 
afebrile, subfebrile und hochfebrile. 

Aj. Für die Behandlung der fieberlosen Fälle dieser Gruppe 
gelten folgende Grundsätze. Begonnen wird hier mit der Verdün¬ 
nung IV und zwar mit 4/IV = 0,02 mm 8 . Nach dem Ausfall dieser 
ersten Dosis ergibt sich der weitere Verlauf der Kur. 

Wenn 0 (keine Reaktion), gehe ich vier Tage später zu 9/IV, 
dann beim gleichen Verhalten nach dieser Injektion zu 20/1V, zu 
4/III—9/III usw. über. 
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Wenn ? (fragliche Reaktion), gebe ich konform mit Kraemer 
über zu 6/IV — 9/IV — 14/IV — 20/IV — 3/III usw., also ganz im 
Sinne und nach Massgabe der eingangs mitgeteilten Tabelle. 

Wenn (R) = undeutliche Reaktion, wird die gleiche Dosis wieder¬ 
holt, wenn R = ausgesprochene Reaktion, wird auf die nächst¬ 
niedrige Injektion zurückgegangen, also in unserem^ Falle auf 3/IV, 
wenn R = hohe Reaktion, wird auf die viertniedrige Injektion zu¬ 
rückgegangen, also in unserem Falle auf 9/V. 

In der Bezeichnung der Reaktionsstärke und der Unterschiede 
der verschiedenen Grade voneinander folge ich Kraemer, wie ich 
schon oben Seite 187 mitgeteilt habe. 

Ich gehe also etwas rascher vor, als ich es in meiner ersten 
Publikation über diesen Gegenstand ausführte, hauptsächlich eine 
Folge der beweisenden günstigen Erfolge einer spezifischen Therapie 
bei exsudativer Tuberkulose. Freilich muss ich auch die ganze Lage 
des Falles mir vor Augen halten. Habe ich es mit einer weit vor¬ 
geschrittenen, wenn auch fieberlosen Phthise zu tun, dann werde ich 
trotz mangelnder Reaktionen etwas weniger rasch.vorgehen, als das 
oben angegebene Schema zeigt. Eine allgemein gültige Regel, ein 
allgemein gültiges Schema lässt sich eben für die Behandlung der 
Tuberkulose nicht geben, wie dies jüngst erst wieder mit Recht 
v. Hayek in seiner äusserst lesenswerten Studie hervorhebt. Auch 
macht es einen Unterschied, ob ich einen Patienten im Spital oder 
in einem Sanatorium liegend, also unter ständiger Kontrolle von 
Ärzten, oder ambulant behandle. Bei Patienten, die ständig unter 
ärztlicher Aufsicht stehen, kann ich meist so vorgehen, wie ich es 
oben skizziert habe, und zwar mit recht gutem und namentlich mit 
rasch ersichtlichem Erfolge. Bei ambulanten Kranken wird man 
doch etwas vorsichtiger sein müssen, namentlich so lange man den 
Patienten und seine Reaktionsweise noch nicht genau kennt. Da 
lege auch ich ein grosses Gewicht auf eine lokale Entzündung oder 
Schwellung an der Injektionsstelle, auf die Lokalreaktion also, die 
ich gewissermassen als prämonitorische Zeichen auffasse, dass wir 
nun in der Nähe der Reaktionsgrenze uns befinden. Ob freilich die 
Behauptung Ri vieres und Morlands (pag. 188) zutrifft, dass die 
erste Allgemeinreaktion durch eine Dosis erzeugt wird, welche 10 mal 
so stark ist wie jene, welche gerade eine ausgesprochene lokale Re¬ 
aktion erzeugt, möchte ich dahingestellt sein lassen. Denn wir 
wissen ja aus den sorgfältigen Untersuchungen Bessaus, dass beim 
Menschen die tuberkulöse Allgemein- und Lokalreaktion nicht parallel 
gehen, worauf ich übrigens auch in meiner ersten Arbeit schon 
hingewiesen habe. Vielmehr fand Bes sau folgende grundlegende 
Unterschiede. 

a) Progrediente Fälle zeigen meist hohe allgemeine Überemptind- 
lichkeit (hoher Gehalt des Organismus an tuberkulösem Gewebe) bei 
geringer lokaler Reaktionsfähigkeit (geringes Vermögen, tuberkulöses 
Gewebe zu bilden, daneben wohl auch andere genetische Momente). 

b) Klinisch gesunde (und geheilte) Individuen zeigen meist sehr 
geringe Allgemeinempfindlichkeit (geringer Gehalt des Organismus an 
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tuberkulösem Gewebe) bei starker lokaler Reaktionsfähigkeit (inten¬ 
sives Vermögen, tuberkulöses Gewebe zu bilden). 

Darum schliesse ich mich auch nicht vollkommen dem Vorgehen 
Blümels an, der auch dann eine Dosis wiederholt, selbst wenn sie 
zu keiner Temperatursteigerung führt, sofern sie nur eine starke 
Lokalreaktion hervorgerufen hat. Für mich ist das eben nur ein 
prämonitorisches Zeichen; während ich früher bei Reaktionslosigkeit 
immer sprungweise mit Überspringung der nächsten Dosis vorging, 
beginne ich nun trotz fehlender Allgemeinreaktion von Dose zu Dose 
zu steigern und meist kann man dadurch unliebsame plötzliche Reaktion 
auch bei ambulanten Kuren vollständig vermeiden. 

Eine Ausnahme von diesen Regeln für die offene fieberlose Tu¬ 
berkulose bilden Fälle mit Neigung zu Lungenblutungen oder gar 
kurz nach einer solchen, bei welchen ich- gewöhnlich sogar mit 
4/VI = 0,0002 mm 8 ATK beginne, aber auch in der Weise ansteige, 
wie das das Kraemersehe Schema anzeigt. . 

A 2 . Die Behandlung subfebriler Fälle dieser Gruppe erfolgt nach 
denselben Gesichtspunkten wie die fieberloser Fälle, nur ist die An¬ 
fangsdosis 10 mal kleiner, entsprechend 4/V = 0,002 mm 8 . Das 
weitere Vorgehen richtet sich nach den gleichen Gesichtspunkten 
wie bei Gruppe A v nur muss ich hier schon ein Flacherwerden der 
Temperaturkurve als (R) auffassen oder wenigstens als ? und danach 
vorgehen, also nicht nur auf eine Erhöhung der Temperatur mein 
Augenmerk richten, um den Patienten vor Schaden, vor zu grossen 
Dosen zu bewahren. 

A 8 . Über die Behandlung hochfebriler Fälle dieser Gruppe habe 
ich schon im Rahmen dieser Arbeit eingehend gesprochen und kann 
daher darauf verweisen (siehe pag. 178). Als Regel wird sich hier 
als Anfangsdosis einer Tuberkulinkur 4/VI = 0,0002 mm 8 ATK 
empfehlen. Nur muss ich hier noch mehr als sonst darauf mich 
gefasst machen, dass selbst diese Dosis noch vielzu hoch sein kann, 
deutliche Depression oder eventuell sogar Steigerungen der Tempe¬ 
ratur hervorrufen kann. Und dann muss ich eben zu noch stärkeren 
Verdünnungen greifen, für die ja nach oben hin nach meinem Vor¬ 
gehen dabei gar keine Grenze gesetzt ist, zu der Verdünnung VII 
(1:10,000,000) oder gar VIII (1:100,000,000). 

B. Zur zweiten Gruppe rechne ich die geschlossen, weniger ak- ' 
tiven Tuberkulosen, d. h. also alle jene, wo sich ein positiver Bazillen¬ 
befund nicht erheben lässt und auch nach dem Lungenbefund nicht 
erwartet werden kann, wo ferner das Allgemeinbefinden des Patienten 
ein relativ günstiges ist,* keine Kachexie, keine schwereren Intoxi¬ 
kationssymptome vorliegen. Über den physikalischen Befund der¬ 
artiger Fälle habe ich schon oben (pag. 176) das Nähere auseinander¬ 
gesetzt. Es gehören demnach hieher die Fälle abortiver Tuberku¬ 
lose nach Piery, die Fälle von Bronchialdrüsentuberkulose nach 
Kraeimör, die vielen Fälle, wo die Tuberkulose sich klinisch in den 
verschiedensten Organsysteraen äussert, als Lymphatismus, als Dys¬ 
menorrhoe im Sinne von Hollos und Kraem er, unter Magen¬ 
symptomen (siehe Reitter und Singer), als Pseudochlorose, als 
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Thyreosen im Sinne Saathoffs (2) und ähnlichen Krankheitsbildern. 
Auch hier wieder haben wir dieselbe Dreiteilung wie bei Gruppe A. 

Bj. Afebril. Bei den fieberlosen Fällen dieser Grtippe habe ich 
nun auf Grund meiner Erfahrungen bei exsudativer Tuberkulose einen 
anderen Modus der Tuberkulintherapie eing^schlagen, der mir bis 
nun recht gute Dienste geleistet hat. Ich bin von der langsamen 
Kur dabei abgekommen, weil dabei die Erfolge häufig viel zu lange 
auf sich warten Hessen und den Patienten sowohl wie den Arzt er¬ 
müdeten. Ich gehe nämlich bei diesen Fällen auf Grund meiner 
neuesten Erfahrungen derart vor^ dass ich zunächst die probatorische 
Tuberkulininjektion verabfolge. Wir geben also der Reihe nach 0,2, 
1 und 4,5 mm 8 ATK, eventuell auch noch 20 mm 8 in 48 ständigem 
oder 4 tägigem Intervall. Ich kann an dem 48 Stundenzeitunterschied 
zwischen den Injektionen, auf den ich seinerzeit grossen Wert legte, 
nicht mehr festhalten, seitdem meine Bedenken dagegen durch den 
Nachweis zerstreut worden sind, dass es gegen ATK keine künstlich 
erzeugte Anaphylaxie gibt, wie aus Kraemers (I) Ausführungen 
(pag. 164 — 171) erhellt, namentlich aber aus den experimentellen 
Untersuchungen Felix Klemperers. Wenn nach einer dieser drei 
oder eventuell vier Injektionen eine deutliche Reaktion auftritt, wird 
die Kur begonnen, derart, dass wir die viertniedrigste Dosis meiner 
Tabelle als Anfangsdosis der Kur geben, also ungefähr l /i —7» der 
die Reaktion auslösenden Tuberkulinmenge. 

Ein solches Vorgehen mit diagnostischer Injektion empfiehlt sich 
bei derartigen Fällen, ganz abgesehen von der dadurch gewähr¬ 
leisteten, ganz beträchtlichen Abkürzung der Kur, auch deshalb, weil 
es ja bei Fällen dieser Gruppe immer fraglich ist, ob überhaupt eine 
Behandlung der vorliegenden Krankheit notwendig ist, ob ich mit 
einer spezifischen oder auch mit einer Heilstättenkur den Patienten 
nicht überflüssigerweise in Kosten an Zeit und Geld stürze. 

b) Freilich lässt sich ein solches, etwas einschneidendes Ver¬ 
fahren nur bequem und ohne Unzuträglichkeit bei liegenden Patienten 
eines Spitales oder Sanatoriums durchführen, verspricht aber dann 
sehr rasche und gute Erfolge, wie ich mich immer wieder überzeugen 
konnte. Einen Schaden habe ich bei der richtigen Auswahl und 
Diagnose der Fälle niemals gesehen. Und ich ziehe auch deshalb 
dieses Verfahren allen 'anderen Methoden vor, weil schon durch 
Verabfolgung der probatorischen Injektion allein der Zustand des 
Patienten eine derartige Besserung erfahrt, eine solche Umstimmung 
des ganzen Krankheitsprozesses zum Besseren eintritt, dass die 
Patienten einen grossen Gewinn davon haben, auch dann, wenn sie 
sich der weiteren Kur durch Ausscheiden aus dem Spital entziehen 
sollten. 

Bei ambulantem Material freilich ist dieses allerdings etwas 
schroffe Vorgehen kaum durchführbar. Denn wir . gehen ja dabei auf 
Reaktionen aus und eine solche ist immer mit schweren Gesund¬ 
heitsstörungen, wenigstens für einen Tag, verbunden. Hat sich ein 
Patient zu diesem Zwecke nicht ins Spital oder in ein Sanatorium 
aufnehmen lassen oder wenigstens dazu bequemt, für einige Tage 
das Bett zu hüten, bis seine Tuberkulinempfindlichkeit geprüft ist. 
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dann schlage ich bei derartigen Fällen folgenden Weg ein, der beiden 
Grundsätzen gerecht wird, eine hohe Reaktion nach Möglichkeit zu 
vermeiden und andererseits doch die spezifische Kur bei so gutartigen 
Fällen nicht unnötig in die Länge zu ziehen. Ich beginne hier als 
Anfangsdosis mit Verdünnung III, also 4/III = 0,2 mm 8 ATK und 
gehe nun je nach dem Ausfall dieser ersten Injektion, die ja gleich¬ 
zeitig unsere erste probatorische Injektion ist, entweder zur über¬ 
nächsten Dosis 9/ni oder bei fraglicher Temperaturerhöhung zur 
nächsten Dosis 6/III über. Es ist das gewissermassen nur eine modi¬ 
fizierte mildere Form der probatorischen Injektionen, nicht mit Stei¬ 
gerungen auf das Vier- bis Fünffache wie dortsondern höchstens 
nur auf das Doppelte. 

B 2 . Bei subfebrilen Fällen dieser Gruppe habe ich folgende Unter¬ 
scheidung zu machen: 

a) Es kann sich dabei trotz des Fehlens von Bazillen im Sputum 
nach dem Befunde über den Lungen: wenig Dämpfung, speziell mit 
Tympanismus, abgeschwächtes Atmen, eventuell an einer oder meh¬ 
reren Stellen feinblasiges Rasseln, um einePhthisis fibrocaseosa 
incipiens handeln. Wir haben da meist allgemeine Anämie und 
die ganze Physiognomie* des Tuberkulösen vor uns. Für diese Fälle 
empfiehlt sich die gleiche Behandlung wie bei A l9 Beginn also mit 
4/1V = 0,02 mm 8 und weiteres Vorgehen nach den bei der offenen 
Tuberkulose angegebenen Grundsätzen. 

b) Es kann sich auch hier um eine abortive Tuberkulose, um 
eine Hilusdrüsentuberkulose handeln. Da kann man bei liegenden 
Patienten auch mit probatorischer Injektion vorgehen, und die oben 
mitgeteilten Fälle (Beobachtung VIII und IX) zeigen, dass dieser Weg 
ein gut gangbarer ist und vor allem rasch zu einem Aufhören der 
leichten Temperatursteigerungen fuhrt. 

c) Bei Fällen der gleichen Art, aber in ambulanter Kur, ist 
wieder der bei B x b vorgeschlagene Vorgang am besten. Beginn 
mit .0,2 und langsamer Anstieg nach Massgabe der Reaktionsfähig¬ 
keit des Kranken. 

B 8 . Hochfebrile, also 38,0 überschreitende Fälle dieser Gruppe 
freilich dürfen nur ausnahmsweise einer solchen brüsken Behandlung 
unterzogen werden, dann namentlich, wenn trotz der Höhe der Tem¬ 
peratur das Allgemeinbefinden und der lokale Befund ein recht gün¬ 
stiger sind und eine längere Beobachtung zeigt, dass sicher keine inzi¬ 
piente Phthise vorliegt. Dann freilich kann auch hier relativ rasch 
dadurch eine Entfieberung herbeigeführt werden. Als Norm aber 
darf für diese Fälle ein Beginn mit 4/IV, also mit 0,02 mm 8 ange¬ 
nommen werden. 

C. Die dritte Gruppe endlich, für die wieder eine etwas ab¬ 
weichende Anwendung des Tuberkulins zu therapeutischen Zwecken 
in Frage kommt, fasse ich unter dem Namen der exsudativen Tuber¬ 
kulose zusammen. Ich verstehe darunter alle serösen Ergüsse der 
Pleura, des Peritoneums und des Perikards, möchte aber dazu auch 
die Tuberkulose der Gelenke und der Knochen rechnen, sofern sie 
nicht mit einer offenen Lungentuberkulose kompliziert sind. Sie 
nehmen schon deshalb eine Sonderstellung ein, weil man bei diesen 
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Krankheitsfällen mittels der gewöhnlichen schonenden Methode selten 
überraschende und überzeugende Resultate erzielt, So* ging es mir 
ja auch früher. Man wird aber sofort eines anderen, eines Besseren 
belehrt, wenn man das von mir Schon in den obigen Fällen bei¬ 
spielsweise niedergelegte Verfahren beobachtet. Es hat dies speziell 
ein grosses theoretisches Interesse, weil es uns erklärlich macht, 
wieso neuere Heilverfahren mit modifizierten Tuberkulinen wie das 
Welem inskische und die Friedmannsche Behandlungsmethode 
gerade auf dem Gebiete der chirurgischen Tuberkulose so begeisterte 
Anhänger finden konnten. Es liegt das nicht an der besseren Wirk¬ 
samkeit dieser Mittel gegenüber dem Alttuberkulin, es liegt das an der 
unverhältnismässig viel höheren Dosierung. Denn nach der letzten 
Vorschrift von Weleminsky (siehe Goetzl) wird von seinem Prä¬ 
parat mit 4 üam 8 begonnen. Das entspricht aber einer recht hohen 
Alttuberkulindosis, nach meinen Berechnungen fast 1 mm 8 . Und das 
Friedmannsche Mittel, für welches ja gerade der Chirurg Schleich 
so warm eingetreten ist, ist einer kolossal hohen Tuberkulininjektion 
gleichzusetzen, wie man aus der danach sich einstellenden hohen 
Fieberreaktion ersieht (siehe meine Beobachtungen darüber (Neu¬ 
mann [4]). Und dementsprechend hat sich auch mir während jahre¬ 
langen Arbeitens an einzelnen chirurgischen und besonders aber an 
Peritoneal- und Pleuratuberkulosen die Beobachtung aufgedrängt, 
dass man bei diesen Affektionen mit kleinen, zögernd gegebenen 
Tuberkulindosen keine eklatanten, in die Augen springenden Erfolge 
sieht, aber in vielen Fällen ganz überraschend gute Erfahrungen 
macht, sobald man sich zu einem mehr eingreifenden, eine einmalige 
Reaktion nicht scheuenden Verfahren entschliesst. Aus meinen oben 
mitgeteilten Krankengeschichten lässt sich für die Behandlung dieser 
Gruppe nämlich folgende Regel aufstellen. 

Cj. Afebrile Fälle: Bei solchen empfiehlt es sich, mit den 
probatorischen Injektionen zu beginnen. Nur wird man dabei meist 
keine positive Fieberreaktion sehen. Während ich aber bei. der 
vorigen Gruppe der geschlossenen Tuberkulose von einer spezifischen 
Kur absehe, wenn auf 4,5 mm 8 ATK kein Fieber sich zeigt, setze 
ich hier die Kur trotzdem fort, sofern die Diagnose Tuberkulose der 
betreffenden serösen Häute oder des betreffenden Gelenkes feststeht. 
Tritt auf*0,2 oder 1 oder 4,5 mm 8 eine Reaktion auf, dann wird 
die letzte Dosis nach den unter B t gegebenen Regeln bestimmt. Tritt 
aber .keine Reaktion auf, so beginne ich trotzdem mit meiner Kur. 
Ich mache also nach der letzten diagnostischen Injektion keinen so 
grossen Sprung mehr, sondern gehe nun in viertägigen Zwischen¬ 
räumen jedesmal zur zweitnächsten Dosis der Tabelle über, also 
10 mm 8 —20 mm 8 —45 mm 8 usw., bis eine Reaktion auftritt. Die 
Höhe dieser Fiebersteigerung gibt mir nach den schon oben bei A, 
entwickelten Grundsätzen die Richtschnur für die weifere Kur. 

C 2 . Subfebrile Fälle dieser Gruppe behandle ich im allgemeinen 
nach denselben Gesichtspunkten, sofern sie in spitalmässiger Beob¬ 
achtung stehen. Bei ambulanter Behandlung empfiehlt sich das Vor¬ 
gehen von Bj b, also Beginn mit 0,2 und Steigen je nach der ein¬ 
tretenden Reaktion. 
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C 3 . Hochfebrile Fälle dieser Gruppe verdienen wieder eine be¬ 
sondere Besprechung. Denn während ich bei den gleichen Kategorien 
der offenen, und vielleicht auch noch bei der geschlossenen T’uberku- 
lose eine Tuberkulintherapie nicht als unbedingte Regel hinstellen 
konnte, wenigstens nicht, wenn exzessive Temperatursteigerungen 
vorliegen, bringe ich sie hier immer in Anwendung und, wie ich 
sagen muss und wie ich oben an Beispielen darlegen konnte, mit 
vollem Erfolg. Nur beginne ich hier nicht mit diagnostischen Injek¬ 
tionen, sondern mit der initialen Dosis für fieberlose offene Lungen¬ 
tuberkulose, also mit 4/IV ATK = 0,02 mm 8 . Die weitere Fortfüh¬ 
rung der Kur gestaltet sich nach Massgabe der danach auftretenden 
Erscheinungen nach den allgemeinen Gesichtspunkten, die schon bei 
Aj dargelegt wurden. . 

Die Entfieberung ist dabei die Regel und die Erfolge, was Re¬ 
sorption des Exsudates, Besserung des Allgemeinbefindens und Dauer¬ 
heilung betrifft, sind meist überaus gut, so dass ich eben diese 
Gruppe als Prüfstein für jede Tuberkulintherapie hinstellen konnte. 

C 1 . Eine besondere Erwähnung verdienen in dieser Gruppe nur 
noch die stark schmerzhaften Prozesse dieser Art, also stark schmerz¬ 
hafte tuberkulöse Gelenks- oder Knochen Veränderungen, stark schmerz¬ 
hafte Pleuritiden oder Peritonitiden. Man kommt zwar auch bei 
diesen meist mit der oben skizzierten Behandlungsart zum Ziele, 
doch erfahren die Schmerzen während der Kur zunächst oft eine 
unliebsame Steigerung, so dass oft daran die Durchführung der Kur 
scheitert. Tritt eine derartige Schmerzsteigerung nach einer Injektion 
ein, dann hat sich mir auf das beste eine Annäherung an die Be¬ 
handlungsart bewährt, welche Riviere und Morland nach dem 
Vorgänge von W right für lokale Tuberkulose überhaupt empfehlen. 
Sie treffen ja eine grundsätzliche Unterscheidung zwischen autotoxi¬ 
scher Tuberkulose, die sie mit der Immunisierungsmethode jnit Tole¬ 
ranzerhöhung, und zwischen lokalisierter Tuberkulose, die sie nach 
der Immunisierungsmethode ohne Toleranzerhöhung behandeln. Unter 
der ersteren verstehen sie eine Kur mit steigenden Dosen in vier- 
bis höchstens zehntägigen Intervallen, unter der letzteren aber Be¬ 
handlung mit so lange gesteigerten Dosen, bis eine starke Lokal¬ 
reaktion die Annäherung an Herdrektionen auslösende Dosen anzeigt. 
Diese Dosis wird dann in grösseren Zwischenräumen von 14 30 Tagen 
immer wieder wiederholt und kaum gesteigert. Die Notwendigkeit 
einer derartigen grundsätzlichen Unterscheidung hat sich mir nicht 
aufgedrängt und darum bin ich diesen Autoren auf diesem Wege nicht 
gefolgt Bei schmerzhaften Affektionen aber wird man oft mit Vorteil 
auf eine solche Behandlungsart zurückgreifen. 

Der Weg, den ich dabei einschlage, ist kurz folgender. Ich be¬ 
stimme nach den oben angeführten Grundsätzen je nach der Fieber¬ 
höhe des Falles die Anfangsdosis. Dabei sehe ich hier nicht so sehr 
auf die Wirkung der injizierten Tuberkulinmenge auf Temperatur, ob 
Erhöhung oder Erniedrigung eintritt, sondern auf die Schmerzen, ob 
sie gesteigert werden. Tritt eine derartige Schmerzsteigerung ein. 
also eine Herdreaktion, dann gebe ich die nächst höhere Dosis; bei 
fieberlosen und subfebrilen Fällen also meist eine 4—5 mal grössere. 
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bei fieberhaften Fällen nur eine doppelte usw. Damit erhalte ich 
meist eine ausgesprochene Steigerung der Schmerzen und beauftrage 
nun den Patienten, sich genau zu beobachten. Er muss darauf 
achten, wie lange die Schmerzen anhalten. Es verhält sich das in 
Übereinstimmung mit den Darlegungen Kivieres und Morlands 
meist so, dass die Erhöhung der Schmerzen eine ganze Woche nach 
der Injektion anhält, in der zweiten Woche danach geht die Schmerz¬ 
haftigkeit zurück, meist sind sie dann sogar in auffälliger Weise 
niedriger als sie vor den Tuberkulininjektionon waren. Trifft das zu, 
dann wiederhole ich dieselbe Dosis frühestens nach 10 Tagen, solange 
sie noch in der negativen Phase Schmerzsteigerung, in der positiven 
von der zweiten Woche an fortschreitende Besserung herbeiführt. 
Erst wenn sich diese Dosis als gänzlich unwirksam erweist in diesem 
Sinne, wird zur nächst höheren Dosis weitergegangen, nun wieder in 
viertägigen Intervallen, bis wir wieder bei einer Tuberkulinmenge 
angelangt sind, die wieder eine deutliche Einwirkung auf den schmerz¬ 
haften, tuberkulösen Herd äussert. Eine derartige Durchführung 
empfiehlt sich, weil sonst die Kur viel zu schmerzhaft für den 
Kranken wäre. Bei einer so geleiteten Kur aber sind die Schmerzen 
nicht zu arg und es gelang fast durchwegs, sie in kurzer Zeit ganz 
zu beseitigen. 
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Die Partialantigene (Deycke-Much) bei Haut¬ 
tuberkulose. 


Von 

Dr. med. Dora Gerson. 

Mit einer graphischen Darstellung and 6 Kurven im Text. 


In der vorliegenden Arbeit soll ermittelt werden: 

1. Die Reaktionsfähigkeit des erkrankten Organismus auf die 
Deycke-Much sehen Tuberkelbazillen - Derivate (Partial¬ 
antigene). 

2. Die Veränderungen dieser Reaktionsfähigkeit bei therapeu¬ 
tischen Massnahmen. 

3. Das Bestehen eines Parallelismus zwischen Krankheitsablauf 
und Reaktionsfähigkeit. 

Aus äusseren Gründen mussten die Untersuchungen über humorale 
Antikörperbildung unterbleiben. Eine Anzahl orientierender Versuche 
zeigten uns, dass die üblichen einfacheren Versuchsanordnungen 1 ) für 
unser Material zu wenig empfindlich sind; zu den verfeinerten*,*) 
fehlte es an Zeit und Personal. 

Zur Untersuchung herangezogen wurden alle uns zugänglichen 
Hauttuberkulosen und ausserdem eine kleine Anzahl von Visceral¬ 
tuberkulosen, zu denen wir auch diejenigen zählen, die ausser ihrer 
Hauterkrankung eine' ausgedehnte („offene“) Tuberkulose innerer 
Organe aufwiesen. 


') Altstaedt, Verhandlungen der Vereinigung der Lungenheilanstalts&rzte. 
VII. Vers. 1912. Hamborg. 

*) Zweig, Beitrag zur Serodiagnostik der Tuberkulose. Berl. klin. Wochenschr. 
1912. S. 39. 

*) Zweig und Gerson, Zur Serodiagnostik der Tuberkulose. Beitr. z. Klin. 
d. Tuberk. XXIX. 3. 
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Wir teilen nnser Material ein in 

I. exanthematische benigne Hanttuberkulosen. 

II. Formen, die in ‘progredienten Einzelherden auftreten (Lupus). 

III. Visceraltuberkulosen. 

Dabei folgen wir in Nomenklatur und Einteilung F. Lewan- 
dowsky 1 ); wir rechnen mit ihm unter Gruppe .1 den Lichen 
scrophulosorum, das papulonekrotische Tuberkulid, das Erythema 
induratum, und das Scrophuioderm. Unsere Gruppe II enthält aus¬ 
schliesslich Lupus vulgaris. 

Über die von uns geübte Technik und Bezeichnungsweise sei 
Folgendes bemerkt: Die Impfungen wurden streng intrakutan aus¬ 
geführt, nach der von Altstaedt*) empfohlenen Weise. Es wurde 
der* grösste Wert auf „biologisch sauberes Arbeiten“ gelegt Das. 
Wechseln und Reinigen der Spritzen und Kanülen besorgte eine darin 
sehr geübte Schwester, die dem injizierenden Arzte die gereinigte 
Spritze gebrauchsfertig in die Hand gab. Wir glauben so ein Ver¬ 
mischen verschiedener Verdünnungen und Antigene vermieden zu haben. 

Es wurde mit folgenden Verdünnungen geimpft: 

Tuberkuloalbumin (A) 1 : 10 Millionen 
1:100 „ 

1:1000 „ 

1:10000 „ 

Tuberkulofettsäuren 

+ Lipoide (F) 1:10000 
1:100000 
1:1 Million 
1: 10 Millionen 

Tuberkuloneutralfett 
+ Fettalkohole (N) 1:1000 
1:10000 
1:100000 
1 :1 Million 

Milchsäuretuberkel¬ 

bazillenrückstand 

MTbR wie A. 

Ausserdem eine Kochsalzkontrolle. 

Um eine leichtere Verständigungs- und Vergleichsmöglichkeit zu 
bekommen, haben wir statt der graphischen Darstellung der Titer¬ 
ausfälle, wie sie von Deycke-Much vorgeschlagen wurde, eine 
zahlenmässige angewandt und bezeichnen 

*) Lewandowsky, Die Tuberkulose der Haut. S. 79. 

*) Altstaedt, Die Tuberkulosebehandlung nach Deycke-Much. Beitr. 
a. Klin. d. Tuberk. XXXI. 2. 
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mit 0 völlig negativen Ausfall 
„ 1 eben fühlbares Infiltrat 
„ 2 deutliche Impfpapel 
„ 3 derbe Papel, kräftiges Infiltrat 

„ 4 derbe Papel, kräftiges Infiltrat mit zentraler Nekrose. 

Die von Altstaedt 1. c. beschriebenen, für jedes Partigen 
charakteristischen Reizerscheinungen (Hyperämie) kamen bei der 
qualitativen Wertung nicht zur Anrechnung. 

Beobachtet wurde eine Woche lang, gegebenen Falles auch länger, 
und es wurde der stärkste Ausfall als der geltende notiert. Dabei 
kamen gelegentlich individuelle Unterschiede vor; aber im allgemeinen 
galt auch bei uns für A und MTbR die Ablesung des 4. Tages, 
für N und F die Ablesungen des 4.—7. Tages. 

In ähnlicher Weise wurde auch die in einer Anzahl der Fälle 
nach der Partigenimpfung vorgenommene Pirquet sehe Reaktion 
bezeichnet, die wir, ausser mit unverdünntem Alttuberkulin (A.-T.) 
noch mit unverdünntem Perlsuchttuberkulin (P.-T.) ausführten. 

schwach positiv (-}-) = 0,5 

deutliche Papel 4- = 1 

kräftige „ —]—= 2 

starkes Infiltrat 

lebhaftes Erythem -f- -{- + = 3 

Um für die Vergleichswerte der klinischen Gruppen eine Aus¬ 
drucksform zu gewinnen, addierten wir die Zahlenergebnisse der 
einzelnen Impfstiche eines jeden Antigens. Wir bezeichnen dieses 
Additionsergebnis als „Quersumme“. Unsere Berechnungsart, ver¬ 
glichen mit der von Deycke-Much, Altstaedt und anderen 
geübten sieht also folgendermassen aus: 


A 1 1 1 1 = 4 
F 3 1 0 0 = 4 
N 3 0 0 0 = 3 
MTbR 3 2 2 0 = 7 


i 


MTbR 


Wie aus der Tabelle I hervorgeht, addierten wir ferner die Quer¬ 
summen des gleichen Antigenes aller Fälle einer Gruppe. Die Teilung 
dieser Zahl durch die Anzahl der geimpften Fälle ergab uns einen 
„Titerdurchschnitt“ pro Kopf und damit eine Ausdrucksform für die 
durchschnittliche Qualilät des Titerausfalles. — Des Schematismus* 
dieser Berechnungsart sind wir uns bewusst. Sie dient lediglich Ver¬ 
gleichszwecken und hat mit der Titerbewertung zu therapeutischen 
Zwecken nichts zu tun. Therapeutischen Zwecken dient uns wie allen 
anderen Untersuchern lediglich das Ausdosieren derjenigen Verdünnung 
eines Antigens, auf die eben noch ein Ansprechen der Haut erkennbar 
ist. Beim Vergleich dieses „Quantitätstiters“ mit dem errechneten 
Titerdurchschnitt als dem „Qualitätstiter“ hat sich eine weitgehende 
Üebereinstimmung ergeben, auf die wir später noch zurückkommen 
werden. 
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Tabelle I. 

Exanthematische Uauttuberkulosen. 


| Nummer || 

Name 

Diagnose 

1. Titer 

Therapie 


2. 

Ti 

ter 

Klin. 

Verlauf 

Pirquet 



A 

F 

N 

MT 


A 

[FjN 

MT 

AT 

PT 

1 

Anna 

Scrophuloderma 

2 

3 

3 

'5 

_ 

_ 

_ 

|_ 

_ 

gut 

2 

2 

2 

Waly 

Scrophuloderma 
+ Lieben scr. 

1 

5 

6 

3 

13 Inj. 
A 

- 

— 

i_ 

l 

— 

• 

— 

— 

8 

Erna 

Scrophuloderma 

3 

8 

3 

8 

— 

— 

— 

— 

— 

• 

0 

1 

4 

Herb. 

* 

11 

9 

8 

10 

— 

9 

10 

10 

8 

sehr gut 

— 

— 

& 

Li8b. 


1 

6 

5 

6 

13 Inj. 
A 

9 

5 

4 

10 

» 

2 

3 

6 

Li. Kl. 

Scrophuloderma 
Papulonekrot. 
Tuberkulid. Li¬ 
chen scroph. 

8 

» 

8 

.12 


— 

— 


— 

mfissig 

gut 

0,5 

3 

7 

Frida 

Skrofulöse 

6 

8 

9 

8 

6 Inj. 

A 

7 

7 

7 

9 

gut 

1 

1 

8 

Berta 

Papulonekroti- 
sches Tuberkulid 

12 

9 

8 

6 

4 Inj. 
MTBR 

8 

10 

7 

7 

sehr gut 

2 

2 

9 

Else 

Lichen scroph. 
-(-Lupus vulgaris 

o 

3 

3 

3 

13 Ini. 
MTBR 

8 

10 

7 

7 

mftosig 

gut 

0,5 

2 

10 

Gäbl. 

Lupus mil. fac. 

0 

4 

I 

5 

3 

4 Inj. 

A J 

5 

4 

5 

3 

gut 

— 

— 

11 

Max 

Ste. 

Scrophuloderma 
Lupus faciei 

5 

9 ! 

i 

i 

7| 

5 

12 Inj. 
MTBR 

3 

7 

9l 

1 

7 

wenig 

gut 

0 

3 

12 

Lisb. 

Ste. 

wie Nr. 11 

6 

ioi 

I 

9 I 

7 

— 

5 

6 

7! 

6 

» 

0,5 

3 

IS 

Frid. 

W. 

wie Nr. 11 

5 

7 

5 

1 

7 

— 

7i 

7 

5 

i 

8 

gut 

1 

3 

14 

Hort. 

Lichen scrophu- 
losor. 4- Lupus 
faciei 

8 

911 

1 

! 

8 


11 

10 

_ 

u i 

j 

9 

mässig 

gut 

1 

1 

14 Fälle. ''Summe: | 

68 101 92 

91 

10 Ffillo 

72|72j71 

75 

— 

10,5 

24 


Titerdurchschnitt pro Kopf: j Alt-Tuberkulin: 10,5 __ 

APN MTBR j Perlsucht-Tuberkulin: 24,0 

I. Titer: 4,8 7,2 6,5 6,5 j 

II. Titer: 7,2 7,2 7,1 7,5 | 

Es zeigte sich beim Ausrechnen des Titerdurchschnittes pro 
Kopf ein vergleichsweise geringes Ansprechen auf Tuberkulo- Albumin (A). 
Dies fiel um so mehr auf, als wir bemerkten, dass die beiden einzigen, 
lebhafter auf A reagierenden Fälle 4 und 8 unlängst mit Alttuber¬ 
kulin injiziert waren. (Fall 4 zu diagnostischen Zwecken, Fall 8 soll 
unten näher besprochen werden.) — Bei keinem weiteren Fall lag 
eine Alttuberkulinbehandlung innerhalb des letzten Jahres vor. Di ^ 
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von Wilhelm Müller, Zürich 1 ) betonte „Fettt üchtigkei t“ der * 
Lupuskranken können wir für unsere exanthem&t ischen benignen 
Hauttuberkulosen bestätigen, soweit es sich um das Fettsäure- 
Lipoidgemisch handelt. F erreicht mit 7,2 annähernd die doppelte 
Höhe wie A (4,8). Die Titerdurchschnittwerte vor der Behandlung 
betragen: 

A 4,8 F 7,2 N 6,5 M.Tb.R. 6,5. 


Ein Zusammenhang zwischen dem Ausfall der Intrakutanreaktion 
und Allgemeinzustand oder Heilungsverhalten hat sich bei dem benignen 
Charakter dieser Krankheitsgruppe begreiflicherweise nicht ergeben, 
Nach Stern 2 ) und nach Lewandowsky 8 ) hatten wir einen besonders 
kräftigen und bis in die letzten Verdünnungsgrade ausgedehnten 
Titerausfall erwartet, besonders da, wo sich Tuberkulide zu einem 
exazerbierenden Lupus gesellten. Denn in dem Auftreten eines Tuber- 
kulides als einer Überempfindlichkeitsreaktion ist doch bereits der 
Beweis erbracht, dass die Haut genügend allergische Kräfte besitzt, 
um in sie eingedrungenen Tuberkelbazillen, also wohl auch ihren 
Derivaten, zu begegnen, Dem entsprachen die Titerausfalle nicht. 
Es wäre denkbar, dass eine Impfung mit dem Filtrat L., das die 
wasserlöslichen Toxine des Tuberkelbazillus enthält, wesentlich inten¬ 
siver und anders ausfällt als bei anderen Formen der Hauttuberkulose. 
Eine zweite Möglichkeit wäre die, dass bei den hämatogen entstandenen 
Hauttuberkulosen die Antikörper vorwiegend humorale sind, also im 
wesentlichen im Komplementbindungsversuch nachfcuweisen wären. 

Von unseren beidep Fällen von Lupus + Lichen scrophulosorum 
war der eine (Nr. 8) anergisch gegenüber A, sehr schwach reaktiv 
gegenüber den drei anderen Antigenen. Nach Behandlung mit MTbR 
war er 4 Wochen später hochreaktiv gegen alle vier. Der andere 
(Nr. 14) sprach sehr lebhaft auf alle 4 Antigene art und das zu 
wiederholten Malen. — Hochreaktiv war ferner ein Fall (Nr. 6) mit 
der Kombination von Tuberculosis cutis colliquativa, Lichen scrophu¬ 
losorum, papulonekrotischem Tuberkulid und Erythema induratum. 

Im grossen und ganzen decken sich die Höhen der Titerausfälle 
mit Lewandowskys (1. c.) allgemein gehaltenen Angaben; doch 
sind die Gruppenübergänge unserer Fälle zu verwaschen, um eine 
Eintragung in Lewandowskys Schema zu gestatten. — Zwischen 
Infektionsalter und Antikörperreichtum konnten wir keine Beziehungen 
ermitteln. 

Der Behandlung mit Partigenen wurden von den 14 Fällen 
der Gruppe I sieben unterzogen. Sie bekamen mit alleiniger Aus¬ 
nahme des Falles 8 nebenbei Lichtbäder (Aureollampe, Quecksilber¬ 
dampflicht, offenes Kohlenbogenlicht). Günstige Beeinflussung haben 
wir in zwei von den 7 Fällen notiert, unter diesen der erwähnte 
Fall 8, der zufällig in kurzem Abstand zwei Parallelkurven durchmachte. 


*) Müller, Korrespondeuzblatt für Schweizer Ärzte 1916. 25. 
a ) Stern, Hauttuberkulose. Tuberculosis 1915. 14. 

* Lewandowsky 1. c., S. 71. 
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Die Partialantigene (Deycke-Much) bei Hauttuberkulose. 

Fall 8. Berta — 

I. Aufnahme: 4. XII. 16 bis 18. I. 17. 

Typisches papulo-nekrotisches Tuberkulid. 

6. XII. 16 probatorisch 0,0005 Alttuberkulin. 

7. XII. 16 kleine Rötung um die Knötchen. 

8. XII. 16 0.0005 Alttuberkulin. 

9. XII. 16 Temperatur- und Allgemeinreaktion. Vorderarme lichtrot, die 
einzelnen Knötchen yon hochrotem Hof umgeben. 

II. XII. 16 Beginn der therapeutischen Alttuberkulinbehandlung mit 0,000001 
A.-T. cf. Kurve. 

13. I. 17 geheilt entlassen. 
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2. Aufnahme: 14. III. 17. 

Status quo 6. XII. 16. 

Titer ergebnis: 

A 1:10 Mül. 8 1:100Mill. 8 1:1000Mill. 8 1:10000Mül.8= 12 

F 1:10000 4 1:100000 3 1:1 Mill. 1 1:10 Mill. 1= 9 

N 1:1000 3 1:10000 3 1:100000 2 1:1 Mill. 1=9 

MTbR 1:10 Mill. 8 1:100 Mill. 2 1:1000 Mill. 1 1:10000 Mill. 0 — 6 

21. III. Therapiebeginn mit MTbR 1:1000 Millionen. (Die Therapie setzte 
mit relativ hoher Dosis ein, weil die Reaktion auf MTbR 1:100 Millionen und 
1:1000 Millionen nur sehr zögernd am 6.-7. Tage aufgetreten waren.) 

25. III. Deutliche Impfpapel mit Sichtbarwerden der 4 Injektionsstellen. 
Tuberkulid resorbiert Bich. 

28. III. Angina simplex. 

8. IV. 2. Intrakutantiter. 

A 3 3 1 1—8 

F 4 8 2 1 = 10 

N 3 3 1 0 = 7 

MTbR 3 2 11=7 

Der Vergleich der beiden unter den gleichen äusseren Bedingungen 
bei der gleichen Kranken vorgenommenen Injektionsreihen erweist, 
dass wir mit 4 Injektionen MTbR das gleiche erreichten wie mit 
12 Injektionen Alttuberkulin. Ob die geringere Injektionszahl so 
wesentlich ist, bleibe in Anbetracht des gutartigen Charakters der 
Krankheit dahingestellt. Sie bedeutet zunächst eine Zeitersparnis. — 
Wir erlebten aber trotz hoher Anfangsdosierung keine störende Tem¬ 
peraturreaktion, was bei A.-T. (Anfangsdosis 0,000001) trotz vor¬ 
sichtigster Dosierung der Fall war. Die Kranke wurde zur Beobachtung 
des Intrakutantiters dabehalten. 

Anfangstiter: A 12 F 9 N 8 MTbR 6. 

Abgangstiter: A 8 F 10 N 7 MTbR 7. 

Mit der Heilung ist also ein gewisser Ausgleich der vorher sehr 
verschiedenen Titerhöhen eingetreten. Ob die 2 Monate zurückliegende 
Alttuberkulintherapie bei dem Ablauf der Titeränderung mitspricht, 
kann nicht entschieden werden. Der ebenfalls mit A.-T. behandelte 
Fall 4 lässt daran denken. Der zweite als günstig beeinflusst notierte 
Fall 5 bekam nebenbei Quecksilberdampflichtbäder. (Scrophuloderm, 
Drüsentuberkulose.) 

Anfaogstiter: V ergleichstiter: 

A 1 0 0 0 = 1 A 3 3 3 0 = 9 

F 3 2 1 0 = 6 F 3 2 0 0 = 5 

N 3 2 0 0 = 5 N 2 1 1 0 = 4 

MTbR 3 2 10 = 6 MTbR 3 3 3 1 = 10 

Therapie: A 1: 1000 Millionen = 1 / 100 der eben noch reaktion¬ 
erregenden Dose. Nach 13 Injektionen bei 1:10 Millionen Papel. 

Es entstand eine bedeutende Anregung der Antikörperproduktion 
für Tuberkuloalbumin, ein wesentlicher Anstieg für MTbR bei absolutem 
Stehenbleiben = relativem Rückgang für N und F, obwohl nur A 
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injiziert war. Auf diese Erfahrung werden wir noch später zurück¬ 
kommen. 

Die übrigen Fälle zeigten, wie gesagt, keine klinische Beein¬ 
flussung durch die Partigentherapie. Bei den Titerausfällen tritt in 
dieser Gruppe mit fortschreitender Heilung ein Ausgleich der Titer¬ 
höhen ein, gleichviel, ob mit, ob ohne Partigenbehandlung. Das grobe 
Übersichtsbild ergibt als Titerdurchschnitt pro Kopf 


vor Behandlung 
A 4,8 
F 7,2 
N 6,5 
MTbR 6,5 


nach Behandlung 
A 7,2 
F 7-, 2 
N 7,1 
MTbR 7,5 


Die besonders starke Reaktion gegen die Fettantigene (die „Fett¬ 
tüchtigkeit“ Müllers) ist nicht mehr zu erkennen. Mit diesem Ausgleich 
ist erreicht, was Much das „immuntherapeutische Ziel“ nennt. 

Gruppe II unserer Kranken umfasst lediglich Lupus der Haut 
und benachbarten Schleimhäute bei unwesentlicher Beteiligung der 
Lunge, etwa entsprechend dem Turban-Ger har dt sehen Stadium I. 
Eine Ausnahme bildet Fall 28, der an der Grenze zu den Fällen der 
Gruppe Hl steht; immerhin stand die tuberkulöse Hauterkrankung 
im Brennpunkt des Interesses, zur Zeit, als die Impfung vorgenommen 
wurde. Der Fall wird später ausführlich besprochen. 

Bei allen Kranken handelt es sich um ein länger bestehendes 
Leiden. Die Zeit schwankt zwischen 2 und 44 Jahren. Alle — mit 
Ausnahme der Fälle 1 und 5 — waren schon mit Licht vorbehandelt, 
alle befanden sich in gutem Allgemeinzustand. — Wir erwarteten 
eine mittelstarke und ziemlich gleichmässige Fähigkeit, Antikörper 
hervorzubringen und waren einigermassen überrascht, bei der Aus¬ 
rechnung des Übersichtsbildes auf die fast gleichen Verhältnisse zu 
stossen wie bei den vorherbesprochenen exanthematischen Haut- 
tnberkulosen. 

Wir setzen die Zahlenresultate der Anfangstiter nebeneinander. 

Gruppe I (14 Fälle). Grjjppe II (30 Fälle). 


Exanthematiache Uauttaberkulose Lupus 

A 4,8 A 4,4 

F 7,2 F 7,5 

N 6.5 N 6,8 

MTbR 6,5 MTbR 5,5 


Auch bei der 2. Gruppe bleibt die Bildung der gegen A gerichteten 
Antikörper wesentlich zurück, erreicht die Fettsäure-Antikörper¬ 
produktion fast die doppelte Höhe; denen am nächsten stehen die 
Neutralfettantikörper, eine Beobachtung, die auch Müller (1. c.) 
macht. Der Titerdurchschnitt für MTbR ist kleiner als bei Gruppe I, 
doch sind die Zahlenreihen dort zu klein, um Schlüsse zu gestatten. — 
Der Ausfall der Impfung mit dem Milchsäuretuberkelbazillenrückstand 
(MTbR) zeigt — wie es scheint — die mittlere Empfindlichkeit gegen 
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die Partigenimpfung an; dies entspricht auch seiner Zusammensetzung 
als Summe von A + F + N. 

In sieben von 30 Fällen injizierten wir dasjenige Antigen, für 
das uns die Impfung Fehlen der Antikörper ergeben hatte. Wir 
kamen zu 5—8 Injektionen bis zum Auftreten einer Papel. Eine 
günstige therapeutische Einwirkung wurde nicht gesehen. Aber dazu 
waren der Fälle wie der Injektionen zu wenige. Es war dies auch 
weniger der Zweck, als die Beobachtung der Partigenempfindlichkeit 
am Bilde des Kontrolltiters. Der Titerdurchschnitt pro Kopf steigt 
zunächst im Verlauf der Heilung allgemein an, ohne eine Bevorzugung 
des eingespritzten Antigens. Von den „unspezifisch“ d. h. mit 
Licht-und Ätztherapie behandelten Fällen zeichnen sich 
die injizierten in keiner Weise aus. 


Gruppe II. 

A 

F 

N 

MTbK 

1. Titer 

4,4 

7,5 

6,8 

5,5 

2. Titer 

5,1 

8,7 

8,4 

5,7 

3. Titer 

5,1 

7.6 

6,8 

6,3 


Bei dem 1. Kontrolltiter vermissen wir die Nivellierung, die bei 
der Gruppe der exanthematischen Hauttuberkulosen auffällig deutlich 
war. Erst bei den Übersichtssummen der 2. Kontrolltiter bahnt sich 
ein Ausgleich an; doch können wir auf diese nur geringeren Wert 
legen, weil sie dem grössten Teil der Fälle fehlen. Muchs 1 ) Satz: 
„Bei geringer Zellimmunität fände sich das tuberkulöse Geschwür, 
bei stärkerer langsam fortschreitender Lupus, bei der stärksten Tuber¬ 
kulide“ liess sich durch die Impfungen mit den Partialantigenen nicht 
erhärten. Das hatten wir eigentlich von unseren Untersuchungen 
erhofft. Vielleicht helfen auch hier Impfungen mit dem toxinhaltigen 
Filtrat L. weiter. Wir ziehen aus unseren Ergebnissen den Schluss: 
Der Ausgleich der Titerhöhen bei der 1. Gruppe ist ein biologischer 
Ausdruck ihrer grösseren Gutartigkeit (oder Besserungsfahigkeit) und 
Neigung zu Spontanheilung. Der fehlende Ausgleich bei absoluter 
Antikörperanreicherung in der Gruppe II ein Ausdruck der grösseren 
Hartnäckigkeit und der geringen Neigung zu Spontanheilung. 

Die Pirquet-Impfung ergibt bei beiden Gruppen das gleiche 
Resultat. Es wird auf Perlsucht tu berkulin mit der doppelten 
Intensität reagiert wie auf Alttuberkulin. Ein Unterschied der 
Reaktionsweise bei Kindern gegenüber Erwachsenen liess sich nicht 
feststellen. Alle Fälle, die auf Alttuberkulin reagierten, waren auch 
auf Perlsuchttuberkulin positiv. Es war nur in einem einzigen Fall 
Perlsuchttuberkulin + bei negativem Alttuberkulin. Ob es sich dabei 
nicht um unspezifische Reaktionen handeln könnte, wagen wir nicht 
zu entscheiden. Wir erhoffen hier Klärung von serologischen Kontroll- 
untersuchungen. 

Irgend ein Verhältnis zwischen der Dauer der Krankheit und 
dem Ausfall der Partigenimpfungen hat sich auch bei der Gruppe II 
nicht ergeben. 


l ) Tuberkulose. Ergehn, d. Hyg. 1917. Bd. II. 
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Erwähnenswert ist der Verlauf des Falles Nr. 28. Hier trat eine wesent¬ 
liche Umstimmung des Organismus ein. Die Frau kam am 18. III. 17 zu uns, 
nachdem sie sich 2 Jahre der Beobachtung entzogen hatte, im 15. Jahr ihrer 
Erkrankung: Ausgedehnter Lupus im Gesicht, am Hals, am rechten Fuss. — 
XII. Brustwirbeldorufort8atz hervortretend und klopfempfindlich. Linke Lungen¬ 
spitze schallverkürzt. Bronchovesikuläratiben mit etwas feuchtem Katarrh. 


Anfangstiter: 14. (II.-17 
A 0 0 0 Ö = 0 

F 3 2 1 1 = 7 

N 3 2 1 0 = 6 

MTbR 0 0 0 0 = 0 


Kontrolltiter: 26. IV. 17 
A 1 1 0 0 = 2 

F 2 2 0 0 = 4 

N 3 3 3 1 = 10 

MTbR 3 3 10=7 


22. III. Zunächst Anregung der Tuberkuloalbumin-Antikörper vorgesehen. 
Injektion von A 1:1000 Millionen, 0,1 ccm. 



Kurve 3. 


29. III. Nach 7 Injektionen bei A 1:100 Millionen Impfpapel unter Tem¬ 
peratur 40 Grad, lebhafte Gesichtsröte, Klagen über Schmerzen im linken Hand¬ 
gelenk; dieses geschwollen. 

2. IV. Otitis raedia. Paracentese. — Pleuritis sicca. 

26. IV. Erscheinungen abgeklungen. Temperaturen noch bewegt. 

Hier hat die Partigentherapie offenbar provozierend auf latent 
aktive tuberkulöse Herde gewirkt: es traten ausgedehnte Herd¬ 
reaktionen ein. Bei diesen lebhaften Erscheinungen ist * aber die 
angestrebte Anregung der Albuminantikörper nur gering gebheben. 
Der Nastinantikörper ist kräftig angestiegen; merkwürdiger¬ 
weise wurde ganz besonders der für MTbR angereichert, obwohl der 
zu seinen Bestandteilen gehörende Albuminantikörper nur in sehr 
geringem Masse anregbar war. Die Reaktion auf das Fettsäure-' 
Lipoidgemisch ist zurückgegangen. Das fiel uns bei dem sonst durch¬ 
gängig lebhaften Ansprechen unseres Materiales auf F besonders in 
die Augen. Kögel 1 ) weist darauf hin, dass eine Allergie auf die 
Gruppe der Fettantikörper prognostisch günstig sei. Hier verschwand 
eine recht gut ausgebildete Reaktionsfähigkeit gegen F bei einem 


x ) Kögel, Beitr. z. Klin. d. Tuberk. 1914. Die Beziehungen der Empfind¬ 
lichkeit Tuberkulöser auf Partigene etc. 



Original frcm 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





12 ] 


Die Partialantigene (Deycke-Much) bei Hauttuberkulose. 


227 


prognostisch ziemlich infausten Fall. — Die Frau steht z. Z. (November 17) 
in ambulatorischer Behandlung. Die Tendovaginitis besteht noch; 
der Lupus geht seinen Gang trotz aller therapeutischen Bemühungen. 
Der Katarrh auf der Lunge niiümt zu. Im allgemeinen ist der Titer 
trotz des schlechten Verlaufes gestiegen. Es geht also offenbar die 
Fähigkeit, mehr Antikörper zu produzieren, nicht parallel ver¬ 
mehrter Widerstandskraft gegen die zerstörende Arbeit der Tuberkel¬ 
bazillen; andererseits bedeutet verminderte Antikörperbildung nicht 
zugleich verminderte antibazilläre Wehrbarkeit des Organismus. — 
Dafür mögen als Beispiel und Gegenbeispiel die Fälle Nr. 1 und 5 
der Tabelle II angeführt werden. 

Fall 1. Bär. Lupus hypertrophicns nasi r Lupus mucosae oris et nasi. Frei 
von inneren Krankbeitserscbeinungen. 


Anfangstiter: 25. IX. 17 

A 2 0 0 0 = 2 

F 0 0 0 0 = 0 

N 3 3 1 0 = 7 

MTbR 2 2 2 0 = 6 


Kontrolltiter: 19. XI. 17 

A 8 3 3 0 = 9 

F 3 3 3 2 = 11 

N 3 2 2 2 = 9 

MTbR 3 2 10=6 


Zwischen den beiden Titeranlagen lediglich offenes Kohlebogen¬ 
licht, ohne jede Lokaltherapie. Sehr heftige Lichtreaktion. Blasenbildung, Des¬ 
quamation. Starke Pigmentbildung. 

Nach 2 Monaten äussere Nase und Mundschleimhaut völlig abgeheilt. 

Bemerkenswert ist in diesem Fall der jähe Anstieg der gegen F gerichteten 
Antikörper, die ganz gefehlt hatten, besonders im Vergleich mit Fall 28. 

Fall 2 HO. Lupus bypertrophicus faciei. Mucosa intact. Therapie: Genau 
wie bei Fall 1. 


Anfangstiter: 


1. Kontrolltiter: 2. Kontrolltiter: 


10. III. 17 
A 2 2 0 0 = 4 

F 3 8 2 0 = 8 

N 8 8 0 0 = 6 

MTbR 2 2 0 0 = 4 


4. IV. 17 

A 3 3 2 1 = 9 

F 4 3 2 1 = 10 

N 4 8 8 2 = 12 

MTbR 3 2 2 0 =7 


10. V. 17 

A 1 1 0 0 = 2 

F 3 2 0 0 = 5 

N 3 2 0 0 = 5 

MTbR 3 2 0 0 = 5 


Hier erst Anstieg, den vorzüglichen Heilungsverlauf begleitend, 
dann Abfall der Antikörperproduktion, ohne dass sich dies im Heilungs¬ 
verlauf ausgeprägt hätte. Wir können Müllers bei Much 1 ) ange¬ 
führtem Satz 3 nicht zustimmen; es sei uns mit der Partigenimpfung 
eine „genaue immunbiologische Kontrolle über die gesamte spezifische 
und nichtspezifische Tuberkulosetherapie“ an die Hand gegeben und 
wir seien „durch sie befähigt, nicht zum Ziel führende Heilverfahren 
frühzeitig zu erkennen und durch zweckmässigere zu ersetzen.“ 

Die beste Möglichkeit, sich die anscheinend paradoxen Titer¬ 
schwankungen verständlich zu machen, ist die folgende: Der Anstieg 
der Titer bei gutem Heilungsverlauf entspricht der Antikörperan¬ 
reicherung durch Bazillenzerfall. Bei eingetretener Heilung erfolgt 
keine weitere Bazilleneinschmelzung mehr; die Antikörperproduktion 
wird geringer; dieser Vorgang spricht sich im Fallen der Titer¬ 
höhen aus. 


*) Ergebnisse der Hygiene, Bakt, Imraonforschung 1917. Bd. II. 
Boitrlg« zpr Klinik der Tuberkulose. Bd. 88. H. 8 u. 4. 16 
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Tabelle III. 
Viszeraltuberkulose. 


u 

Oj 

C 


Diagnose 

I. Titer 

Therapie 

II. Titer 

Therapie 

III. Titer 

c 

£ 

Name 

und Alter der 



und Zahl der 



und Zahl der 




ZS 

Ä 


Krankheit 

a| f|n 

MTR 

Injektionen 

A 

F N MTR 

Injektionen 

A 

F N 

MTR 

1 

Ha. 

Blasentbk. 1 J. 

2 12' 3 

3 

10 Inj. A 

5 

6 J 6 | 8 


3 

7:5 

2 

2 

Vieh. 

» * 

8 8 8 

8 

» n j» 

3 

8 6, 6 

1 Inj. MTR 

7 

7 1 4 

3 

3 

Schm. 

, 6 J. 

5! 6 4 

5 

— 

— 

Hi — 

— 

— 

— — 

— 

4~ 

Mo. 

Knochentbk. 5 J. 

iO 

00 

8 

— 

6 

58 6 

— 

— 

— 1— 

— 

6 

Roe. 

Lupus verrucos. 












-[-rhtkiais pulm. 

4 4 1 6 

! 6 

— 

2 

2 1 6 7 

— 

— | 

——! 

— 

6 

Ni. 

Lupus facialis 





1 







-f- Phthisis pulm. 

5 1 9 1 9 

5 

— 

6 

l 8 M 8 

— 

— 


— 

T 

Rollh. 

Blasentbk. 2 J. 

5 3 3 

1 

— 

— 

— 

— 


Als Gruppe III haben wir 6 „offene“ Visceral tuberkulösen sehr 
verschiedener Art zusammengefasst. Eine gemeinsame Beurteilung 
erscheint uns in Anbetracht dessen unzulässig. Nr. 1 und 2 sind zwei 
schwere Blasentuberkulosen, bei denen beiden die vorsichtigsten 
Therapieversuche mit Partigenen hohe Temperaturen hervorbrachten. 
Ein Erfolg wurde damit nicht erzielt. Bei beiden ergaben die Kon- 
trolltiter, dass es sich nicht um „scheinbar anergische“ Individuen 
im Sinne Kögels (1. c.) gehandelt hat. 

Unter Tuberkuloalbumininjektionen schwand der im Fall I sehr 
hohe Titer für F. — Es trat ein Ausgleich der Titerhöhen ein, der 
in abgeschwächter Form drei Wochen hindurch konstant blieb. Der 
klinische Verlauf war durch die Partigenbehandlung bestimmt nicht 
gebessert.. Die mit dem Temperaturanstieg einhergehende Verschlim¬ 
merung wollen wir ebensowenig ihr allein zur Last legen. 

Bemerkenswert erscheint uns der Umstand, dass auch hier wieder 
bei dem Antikörperverlust die gegen F gerichteten am stärksten be¬ 
teiligt waren, ebenso wie bei dem oben skizzierten Fall 28 der 
Gruppe II. — Die Weiterverfolgung der Kurve wurde leider durch 
eine Pyramidonmedikation illusorisch. 


Anfangstiter: 

9. III. 17 

A 2 0 0 0 = 2 

F 3 3 3 3 = 12 

N 3 0 0 0 = 3 

MTbR 1110=3 


1. Kontrolltiter: 

1. IV. 17 

A 2 1 1 1 = 5 

F 3 1 1 1 = 6 

N 3 2 1 0 = 6 

MTbR 3 3 11=8 


2. Kontrolltiter: 

19. V. 17 

A 1 1 1 0 = 3 

F 2 2 2 1 = 7 

N 2 2 1 0 = 5 

MTbR 110 0 = 2 


Gleichzeitig mit dem Auftreten der Impfpapel — cf. Kurve — 
stellten sich vermehrte Tenesmen der Blase ein. Mit der unter 
Frieren einsetzenden Fieberperiode begann ein starker Kräfteverfall, 
der erst nach 2 Monaten zum Stehen kam. Es hatte der Plan be¬ 
standen, durch Injektionen von A die Titerhöhen auszugleichen. Dann 
sollte mit MTbR fortgefahren werden. — Der Ausgleich war am 
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1. IV. erreicht. Dem gelungenen immuntherapeutischen Programm 
entsprach aber der klinische Erfolg durchaus nicht. 

Fall 2 Vieh., klinisch dem Fall 1 Ha. sehr ähnlich, wies Anti¬ 
körper gegen A und MTbR mittelstark, gegen F und N gut ausgebildet 
auf. Er vertrug (cf. Kurve) die Albumininjektionen gut; aber eine 
Anreicherung wurde nicht erzielt, im Gegenteil! 



Anfangstiter: 

9. UI. 17 

A 2 2 2 2 = 8 

F 3 8 1 1 = 8 

N 3 3 1 1 = 8 

MTbR 2 2 2 2 = 8 


1. Kontrolltiter: 

10. IV. 17 
A 1 1 1 0 = 3 
p 4 3 1 0 — 8 
N 3 2*1 0 = 6 
MTbR 2 2 10 = 5 


2 . Kontrolltiter: 

23. V. 17 

A 2 2 2 1 = 7 

F 8 2 1 1 = 7 

N 3 1 0 0 = 4 

MTbR 2 10 0 = 3 

16 * 
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Der Titer ging qualitativ und quantitativ zurück. Die Qualitäts¬ 
differenz der Titer von A und MTbR gegenüber F und N ist wesentlich 
vergrössert, was sich deutlich in den Quersummen ausspricht. 

Wir versuchten nun, unserem Ziel durch Injektion von MTbR 
.näher zu kommen. Auf die 1. Injektion von 0,1 ccm MTbR 1:10000 
Millionen antwortete er mit wochenlangem Fieber und starkem Kräfte¬ 
verfall. Erst nach etwa 6 Wochen erholte er sich wieder. Er wurde 
in sein Heimatlazarett Jena verlegt, dessen Entgegenkommen wir die 
letzte Titerablesung verdanken. 

Beide Kranke wurden regelmässigen Kohlebogenlichtbädem unter¬ 
zogen, die den Ablauf der Partigentherapie bestimmt nicht nach¬ 
teilig beeinflusst haben. 

Die 3. Blasentuberkulose verläuft fieberfrei. Nach unseren Er¬ 
fahrungen mit dem anfangs fieberfreien Fall 2 Ha. wagen wir night, 
dem ambulatorisch sich vorstellenden Kranken, der seinem Beruf 
nachgellt, eine Partigenkur vorzuschlagen. 

Titer: A 2 2 1 0 = 5 

F 3 2 1 0 = 6 

N 3 1 0 0 = 4 

MTbR 2 2 10 = 5 _ 

Bei dem ausgeglichenen Titerbild käme nur MTbR 1:100000 
Millionen in Betracht. 

Anhangsweise sei noch der während des Abschlusses der Arbeit 
hinzugekommene Fall 7 Roelb. erwähnt, der — ebenfalls fieberfrei — 
ein ähnliches Titerbild gibt, wie Fall 3. 

Titer: A 2 2 1 0 = 5 

F 2 1 0 0 = 8 

N 2 1 0 0 = 3 

MTbR 1 0 0 0 =1 

Den 3 übrigen Fällen der Gruppe ist wenig befriedigender Verlauf 
gemeinsam, zwei zeigen ziemlich ausgeglichene Titerbilder. 'Nur bei 
zwei Fällen von 7 ist eine Empfindlichkeit gegen die Tuberkulofette 
ausgeprägt. — Wir hoffen, diese Verhältnisse bei der zweiten Serie 
an einer grösseren Reihe von Visceral tuberkulösen näher kennen 
zu lernen. 

‘ Die Ergebnisse meiner bisherigen Beobachtungen sind folgende: 

1. Exanthemat i sehe Hauttuberkulosen und Lupus 
sind ausgezeichnet durch eine hervortretende Empfindlich¬ 
keit für F an 1. Stelle, für N an 2. Stelle. 

2. Für die Vergleichsresultate ist es gleichgültig, 
ob wir die Ablesung nach Qualität der Impfpapel oder 
nach der quantitativen Titration berechnen (cf. graphische 
Darstellung). 

3. Einen Unterschied innerhalb der zwei Gruppen 
von Hauttuberkulosen konnten wir durch Partigenimpfung 
nicht nachweisen. 

4. Schlüsse auf den zu erwartenden Verlauf oder 
auf die Wahl der Therapie erlaubt die Intrakutan¬ 
reaktion nicht. 
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Ob die Anlage ausgedehnterer Intrakutanreaktionen, wie sie 
Spitzer 1 ) anwendet, Vorteile bietet, soll die bereits begonnene 
2. Versuchsreihe zeigen. Sie ist eine erhebliche Mehrbelastung für 
Arzt und Patienten. 

Spitzer betont bei Hauttuberkulosen das Fehlen der gegen F* 
und N gerichteten Antikörper. Wir können das, wie unsere Tabellen 
zeigen, nicht bestätigen. 

* Mit Überraschung lasen wir in einer ebenso wie die vorher an¬ 
geführte Arbeit dem Jahr 1916 entstammenden Publikation Wilhelm 
Müllers 2 ) die Ansicht vertreten, „dass bei Lupus ein bestimmter 
Typus der statischen Immunität nicht zu erkennen sei.* Auf den 
hierin enthaltenen Widerspruch zu früheren Mitteilungen wird nicht 
eingegangen. — Was wir mit qualitativer resp. quantitativer Titer¬ 
bewertung bezeichnen, nennt Müller an gleicher Stelle Intensitäts- 
bzw. Konzentrationstiter. Ob der Intrakutanreaktion mit den Partial¬ 
antigenen eine so weittragende Bedeutung eingeräumt werden darf, 
wie Müller es tut, kann erst entschieden werden, wenn erwiesen 
ist, dass die Spaltprodukte wirklich spezifisch sind. Daran haben wir 
zweifeln müssen; wir sahen-öfter, dass durch die Injektionen eines 
der Partigene nicht die ihm entsprechenden Antikörper angereichert 
waren, wohl aber die anderen. Unserer „biologischen Sauberkeit* 
sind wir gewiss, soweit sich dies irgendwie erreichen lässt. 

Der Immunitätszustand mag wechseln. Dann ist es aber un¬ 
möglich, auf den, wenn auch wiederholten Titer, eine Therapie auf¬ 
zubauen; und wir fürchten, dass das Hineinhringen streng physikalischer 
Begriffe („statische und dynamische positive und negative Immunität*) 
mathematische Exaktheit da vortäuscht, wo keine vorhanden ist, 
sondern wo es sich um labile biologische Vorgänge handelt. 

Meinem verehrten Chef, Herrn Professor Dr. Werth er, danke 
ich für das der Arbeit entgegengebrachte Interesse. 

*) Spitzer, Münch, med. Wochenschr. 1917. 35. 

*) Müller, Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. XXXVI. Untersuchungen 
über stat. u. dyn am. Immunität —Neuere Anschauungen auf dem Gebiete des Lupu9. 
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Gemeinde zu Frankfurt a. M.) 


Die Prüfung der Tuberkulose-Immunität mit 
Partialantigenen nach Deycke-Much. 

Von 

Clara Badt. 


Unter Tuberkulose-Immunität versteht man die selbsttätigen Ab¬ 
wehrbewegungen des tuberkulose-infizierten Organismus. Es besteht 
jetzt allgemein die Auffassung, dass in tuberkulosedurchseuchten 
Ländern jeder klinisch gesunde Erwachsene bereits in der Kindheit 
eine Infektion mit Tuberkelbazillen durchgemacht, jedoch den Kampf 
mit ihnen siegreich bestanden hat. Dadurch hat er eine Immunität 
gegen Tuberkulose erworben, die im Laufe der Jahre ständig erneut 
wird, da er immer wieder mit Tuberkelbazillen in Berührung kommt. 
So kann er — günstige äussere Bedingungen vorausgesetzt — jeder¬ 
zeit einen neuen Angriff der Tuberkelbazillen abweisen. Behring 
sprach als erster die Ansicht aus, dass die Tuberkulose eigentlich 
eine „Kinderkrankheit* sei. Den Beweis für diese Anschauung er¬ 
brachten Naegelis und Burckhards Statistiken von Leichen¬ 
befunden, die bei den Leichen von fast allen über 18 Jahre alten 
Menschen Spuren einer tuberkulösen Ansteckung ergaben. Bei der 
Durchsuchung von Kinderleichen fand Hamburger bei den nicht 
an Tuberkulose Gestorbenen tuberkulöse Veränderungen als Neben¬ 
befund in 1,5% aller Fälle im ersten Lebensjahre, in 9% im zweiten 
Lebensjahre, in 30°/o im dritten bis vierten Lebensjahre, in 44% 
im fünften bis sechsten Lebensjahre, in 86% im siebenten bis zehnten 
Lebensjahre. Dabei muss man annehmen, dass die Zahl der Tuber¬ 
kuloseansteckungen in Wahrheit noch grösser ist, da es ja auch In¬ 
fektionen ohne nachweisbare anatomische Veränderungen gibt. Wolff 
fand in anatomisch unveränderten kindlichen Drüsen Tuberkelbazillen 
in den Much sehen Formen, mit denen er bei Tieren Tuberkulose er¬ 
zeugen konnte. Mit diesen Befunden stimmen die Ergebnisse von 
Ham bürg er s Tuberkulinproben überein, die bei Neugeborenen stets 
negativ, im zweiten Lebensjahre bei 9%, im fünften Lebensjahre bei 
29%, im sechsten Lebensjahre bei 51% und vom zwölften Lebens¬ 
jahre ab bei 95 °/o aller Untersuchten positiv ausfielen. Infolge ihrer 
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in der Kindheit erworbenen Immunität sind die meisten Menschen 
zeitlebens gegen eine Tuberkuloseerkrankung gefeit (Much). Reicht 
die Immunität gegenüber der aufgenommenen Erregermenge nicht 
aus, so kommt es zur Erkrankung (Römer). Dieser Fall kann ein- 
treten, wenn entweder die Immunität von vornherein infolge einer 
schwächlichen Körperkonstitution oder einer sehr grossen Erregermenge 
ungenügend gebildet wird, oder wenn die zunächst ausreichende Im¬ 
munität später durchbrochen wird, was z. B. durch interkurrente 
Krankheiten, übergrosse Anstrengungen, mangelhafte Ernährung und 
psychische Traumen veranlasst werden kann (Much). 

Auch der Tuberkulosekranke muss als immunisiert angesehen 
werden. Die Immunstoffe in seinem Körper genügten zwar nicht, 
um ihn vor der Erkrankung zu bewahren, sie lassen ihn aber mit 
einer erneuten Ansteckung leichter fertig werden und bewirken einen 
chronischen Verlauf der Krankheit. Dieser Schutzwert einer über¬ 
standenen Ansteckung wurde von Robert Koch und Römer im 
Tierexperiment nachgewiesen. Koch zeigte am tuberkulösen Meer¬ 
schweinchen, dass es auf eine zweite Impfung mit einer bestimmten 
Menge von Tuberkelbazillen viel schwächer reagierte als ein gesundes 
Tier auf eine Erstimpfung mit der gleichen Erregermenge. Römers 
Versuche ergaben, dass bei chronisch tuberkulösen Tieren eine zweite 
Infektion mit nicht zu grossen Dosen statt zu der gewöhnlichen Miliar¬ 
tuberkulose zu der beim Meerschweinchen ungewöhnlichen Form der 
Lungentuberkulose mit Kavernenbildung führte. Dasselbe lehrt der 
Vergleich tuberkulosefreier und tuberkulosedurchseuchter Länder. Je 
weniger verbreitet die Tuberkulose in einer Bevölkerung ist, desto 
grösser ist ihre Tuberkuloseletalität (Römer). Wird in ein tuber¬ 
kulosefreies Land die Krankheit eingeschleppt, so verläuft sie dort 
als akute Seuche. Die nicht immunisierten Körper fallen ihr schutzlos 
zum Opfer. Dies beschrieb Römer für Argentinien, Wolff-Eisner 
für Afrika, Deycke für einzelne tuberkulosefreie Ortschaften in der 
Türkei und Much für Palästina. Eine schwache Ansteckung in der 
Kindheit mit tuberkulösem Virus muss also als günstig angesehen 
werden, da sie Immunität verleiht. 

Als Träger der Immunität kommen nach den neueren Forschungen 
sowohl Blutkräfte als auch Zellkräfte in Betracht. Römer und 
Much zeigten, dass das Serum tuberkuloseimmunisierter Ziegen und 
Schafe für andere Tiere keinen Schutzwert mehr hatte, sobald sich 
keine Antikörper mehr darin nachweisen Hessen, dass aber die Tiere 
selbst sich gegen eine erneute Ansteckung mit Tuberkelbazillen als 
immun erwiesen, ein Resultat, welches für das Bestehen einer zellu¬ 
lären Immunität spricht. Nach Much spielt bei der Abwehr chroni¬ 
scher Krankheiten die Zellimmunität die Hauptrolle. Von ihr ist die 
Blutimmunität abhängig. Gelangen neue Erreger in den Körper, so 
werden Antikörper von den Zellen in die Blutbahn abgegeben, um 
die Eindringlinge zu vernichten. Nach beendetem Kampf verschwinden 
die Antikörper allmählich wieder aus dem Blut; eine humorale Im¬ 
munität ist sodann nicht mehr vorhanden. Der Körper bedient sich 
jetzt ausschliesslich seiner Zellkräfte, um die vielleicht vorhandenen, 
abgekapselten, verkästen Herde, in denen noch Tuberkelbazillen ein- 
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geschlossen sind, in Schach zu halten (Mnch). Die Zellimmnnität ist 
also dauernd vorhanden. Sie ist beständig, während die humorale 
Immunität steten Schwankungen unterworfen ist. Beide Immunitäts- • 

arten lassen sich quantitativ bestimmen. Zur Feststellung der Blut¬ 
immunität dient die Komplementbindungsmethode; zur Messung der 
zellulären Immunität verwendet man am besten die Intrakutanreaktion, 
mit der man die feinsten Ausschläge erhält. Die im Jahre 1904 von 
Mendel entdeckte Intrakutanreaktion wurde zuerst von Römer in 
abgestufter Form zur quantitativen Immunitätsanalyse angewandt. 

Sie ist als eine Überempfindlichkeitsreaktion aufzufassen, analog der 
Pirquet sehen Tuberkulinprobe, die nach v. Pirquet dadurch zu¬ 
stande kommt, dass sich bei Tuberkulose-Infizierten (nicht nur Tuber¬ 
kulose-Kranken) Antikörper — Ergine — bilden, die beim Zu¬ 
sammentreffen mit Tuberkelbazillensubstanz toxische • Verdauungs¬ 
produkte — Apotoxine — entstehen lassen. Je mehr Antikörper 
vorhanden sind, desto stärker wird also die Reaktion ausfallen. Die 
Pirquetsche Probe wurde dann von Ellermann undErlandsen 
abgestuft zur quantitativen Prüfung angewandt. Sie ist jedoch viel 
gröber als die lntrakutanreaktion, deren Leistungsfähigkeit bis zu 
viel höheren Verdünnungen reicht, und bei der eine genaue Dosierung 
und zuverlässige Lokalisierung im Gewebe zu bewerkstelligen ist 
(Altstädt). Vor der subkutanen Injektion hat die Intrakutanprobe 
den Vorzug, in der Regel keine Allgemein- und Herdreaktion hervor¬ 
zurufen, da nach intrakutaner Einverleibung die Antigene sehr langsam 
in den Kreislauf aufgenommen werden. Die verschiedenen Immuni¬ 
tätsproben wurden zunächst stets mit Alttuberkulin ausgeführt. 

Deycke und Much gelangten durch ihre Untersuchungen zu der 
Ansicht, dass die Zellimmunität' nicht einheitlich sei, sondern dass der 
Körper gegen die verschiedenen Teilsubstanzen des Tuberkelbazillus 
auch verschiedene Antikörper bilde. Sie nahmen daher die Intra¬ 
kutanreaktion mit den Partialantigenen vor, die sie durch ein Auf¬ 
schliessungsverfahren mit Milchsäure aus Tuberkelbazillenkulturen * 

gewannen. Die Milchsäure-Tuberkelbazillenaufschliessung, MTb be¬ 
zeichnet, zerfällt beim Filtrieren in einen wasserlöslichen, filtrierbaren 
Anteil L und den Rückstand MTbR. Deycke und Much fanden, 
dass das Filtrat L das eigentliche Tuberkulotoxin enthält, denn sie 
koonten damit beim tuberkulinisierten Meerschweinchen typischen 
Tuberkulintod hervorrufen und erhielten mit L nach intrakutaner 
Injektion dieselben Reaktionen wie mit Alttuberkulin. In ihren Tier¬ 
versuchen zeigte sich, dass mit L allein keine Immunisierung zu er¬ 
reichen ist und dass es, wenn es mit den übrigen Partialantigenen 
zusammen angewandt wird, die Immunisierung durchkreuzt. Für die 
Immunisierungstherapie darf das Filtrat demnach nicht gebraucht 
werden. Ebenso hat es für die Immunitätsanalyse keine Bedeutung 
und wird deshalb ausgeschaltet. Für die Intrakutanreaktion benutzt 
man vielmehr die drei Antigengruppen, in die sich der Rückstand MTbR 
aufspalten lässt. Es sind dies: die Albumingruppe A, das Fettsäure¬ 
lipoidgemisch F und das Neutralfett-Fettalkoholgemisch N, Tuber- 
kulonastin genannt. Dass reine Fette Antikörper zu erzeugen ver¬ 
mögen, ist zuerst klinisch von Deycke bei der Leprabehandlung mit 
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dem aus der Streptothrix leproides gewonnenen Fettkörper Nastin 
gezeigt und später serologisch von Mucß bewiesen worden. 

Die Reaktion nach intrakutaner Injektion der Partialantigene 
gibt ein Bild des Kampfes, den Antigen und Antikörper bei ihrem 
Zusammentreffen in der Haut miteinander auskämpfen. 

Antikörperarme Menschen reagieren erst auf starke Konzentra¬ 
tionen, antikörperreiche schon auf ganz dünne Suspensionen. 

Mit Hilfe von zahlreichen Untersuchungen haben Deycke, 
Much und Altstadt bestimmte Mittelwerte von Lösungen heraus¬ 
gefunden, auf die Menschen mit normaler Immunität im allgemeinen 
reagieren. Dies sind folgende Lösungen: 

1. Albumingruppe A: 1:10 Millionen; 1:100 Millionen; 1:1000 
Millionen; 1:10000 Millionen. 

2. Fettsäurelipoidgruppe F: 1:10000; 1:100000; 1:1 Million; 
1:10 Millionen.. 

3. Neutralfettgruppe N: 1:1000; 1:10000; 1:100000; 1:1 
Million. 

Zur Anstellung der Intrakutanreaktion wird den Patienten in die Haut 
des Oberarmes 0,1 ccm von jeder der 12 angeführten Lösungen intra¬ 
kutan eingespritzt, ausserdem noch als Kontrolle 0,1 ccm einer Karbol¬ 
kochsalzlösung. 

Für jede Lösung verwendet man eine besondere Spritze. Die 
Reaktionen bestehen in Rötung und Papelbildung. Man berücksichtigt 
beim Ablesen nur die Dauerreaktionen, die am vierten Tage noch 
nicht wieder verschwunden sind, oder erst nach dem vierten Tage 
auftreten. Bei der Beurteilung der Reaktion ist nicht nur die Ex¬ 
tensität von Bedeutung, sondern auch 'die Intensität. Zur graphischen 
Darstellung, dient das folgende Schema: 


A 


F 


N 


Zahlreiche vergleichende Untersuchungen, die Deycke, Much 
und Altstädt mit der Intrakutanreaktion und dem Komplement¬ 
bindungsverfahren bei solchen Patienten anstellten, die zur Zeit auch 
eine humorale Immunität aufwiesen, haben ergeben, dass die Werte 
für die zelluläre und die humorale Immunität in 75% aller Fälle 
völlig übereinstimmten. In den Fällen, die • Unterschiede im Ausfall 
beider Messungsmethoden zeigten, stand die bei der Intrakutanreaktion 
überwiegende Antikörpergruppe auch bei der Komplementbindung im 
Vordergrund. Das individuelle Verhalten der humoralen Antikörper 
zueinander findet also auch in der Intrakutanreaktion seinen Ausdruck 
(Altstädt). Dadurch ist es möglich geworden, für die quantitative 
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Immunitäteanalyse von der komplizierten Komplementbindungsmethode 
ganz abzusehen und nur die viel einfachere Intrakutanreaktion an¬ 
zuwenden. 

Die einmalige Anstellung der Intrakutanreaktion hat insofern 
Wert, als sie anzeigt, über welche Mengen von Antikörpern zum Kampf 
gegen die Tuberkelbazillen der Organismus zur Zeit verfügt. Fehlende 
oder schwache Reaktion sagt nur, dass im Augenblick keine oder 
wenig Antikörper vorhanden sind. Ein hoher Immuntiter bedeutet, 
dass der Körper sich mit aller Kraft wehrt, lässt aber ebenfalls über 
Art und Ausgang der Erkrankung noch nichts Bestimmtes aussagen, 
da man über die Menge der zu vernichtenden Erreger nicht untef- 
richtet ist. Es kann sich um einen Gleichgewichtszustand handeln, 
bei dem auf beiden Seiten gleich hohe Werte eingesetzt sind, bei dem 
also massenhaft Erreger und entsprechend viel Abwehrkörper vor¬ 
handen sind (Müller). Nach der Anschauung Kögels und Müllers 
gibt aber die Wiederholung der Intrakutanreaktion die Möglichkeit, 
prognostische Schlüsse zu ziehen. Die Veränderung des Immunitäts¬ 
bildes im Sinne des Steigens zeigt die Fähigkeit des Körpers an, auf 
Heilbestrebungen zu antworten. Eine Vermehrung des Immunitäts¬ 
titers findet man bei besserungsfähigen Fällen nach hygienisch-diäte¬ 
tischen Kuren, nach unspezifisch-medikamentöser Behandlung, z. B. 
Eisen-Arsenkuren (Kögel), vor allem aber nach Bestrahlung, worauf 
Müller als erster hingewiesen hat, und nach spezifischer Antigene 
therapie. Müller fand, dass auch bei klinisch Gesunden die Im¬ 
munität nach Bestrahlung wächst. Für das Gleichbleiben der Immu¬ 
nität bei wiederholter Prüfung hat Müller den Namen „statische 
Immunität Ä geprägt. Verändert sich die Immunität im Sinne des 
Steigens oder Sinkens, so spricht er von positiver bzw. negativer 
dynamischer Immunität. 

Im folgenden führe ich eine Reihe von Immunitätsanalysen an, 
die teils bei Tuberkulösen, teils bei Tuberkulosefreien vorgenommen 
wurden. 

A. Tuberkulosekranke. 

1. Adolf M., 18 Monate. Lungen- und Knochentuberkulose. Krank 
seit Januar 1917. Husten, Fieber, Appetitlosigkeit Guter Ernährungszustand; 
blasse Hautfarbe. 

Lungen: Dämpfung über beiden Spitzen und am rechten Hilus. Über, der 
rechten Spitfee verschärftes Exspirinm. 

Röntgenbild: Beiderseits alle Lappen zirrhotisch. Rechts in der Hilus- 
gegend Drüsenpaket. 

Knochenprozesse: Starke Schwellung des linken Ellbogengelenks mit 
Fluktuation. 

Röntgenbild: Völliger Schwund des Olekranon. 

Harte Auftreibung an der rechten Ulna. Das Röntgenbild zeigt eine 
Auftreibung (Periostitis) und Aussparung (tuberkulöser Herd). 

Kalte Abszesse auf dem Stirnbein, dem rechten Scheitelbein, und dicht 
unterhalb des rechten äusseren Augenwinkels. Im Abszesseiter durch Tierversuch 
Tuberkelbazillen nachgewiesen. 

1. Intrakutanreaktion am 5. VI. 17. 

A 1:10. Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000 positiv. 
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2. Intrakutanreaktion am 7. VIII. 17 (nach Röntgenbestrahlung und 
Behandlung mit Partialantigenen). 

A 1:10 Mil).; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Die Temperatur ist normal geworden (37°). Gewichtszunahme von 1,6 kg. 
Gleiche Behandlung fortgeführt. 

3. Intrakutanreaktion am 1. XI. 17. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000; 1:1 Mill.; 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000; 4:1 Mill. positiv. 

# Durchschnittstemperatur 37,5 rektal. 

Lungenbefund: Perkutorisch und auskultatorisch unverändert. 

Röntgenbild: Der Schatten in der rechten Hilusregion ist wesentlich 
kleiner geworden. 

Abszesse abgeheilt. 

Epikrise: Nach Röntgenbestrahlung und spezifischer Behandlung ist der 
Immunitfttstiter für alle Partialantigene gestiegen, und dabei der klinische Befund 
sowie das Allgemeinbefinden bedeutend besser geworden. 

2. Grenadier Earl K., 20 Jahre. Lungen- und Eehlkopftuber- 
k ul ose. 

Krank seit Februar 1917. Husten und Auswurf (150—500 ccm Tagesmenge, 
Tuberkelbazillen + + -f), Fieber, Schluckschmerzen, Nachtschweiss, Schwäche. 
Kräftiger Körperbau, sehr schlechter Ernährungszustand. Blasse Farbe. 

Lungen: Über beiden Oberlappen Dämpfung mit broncho-vesikulärem bis 
bronchialem Atemgeräusch. Hinten oben beiderseits klein* und mittelblasiges 
Rasseln. 

Röntgenbefund: Klein- und mittelgrossknotige Durchsetzung aller Lungen¬ 
lappen. 

Kehlkopf: Ulzeration an der Epiglottis. 

Intrakutanreaktion im Juni 1917. 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 0. 

N 1:1000 positiv. 

Da das Befinden des Patienten sich immer mehr verschlechterte, und er sich 
ausserordentlich elend fühlte, wurde von einer Wiederholung der Intrakutanreaktion 
abgesehen. Anfang Oktober 1917 Exitus. 

Epikriae: Sehr mangelhaft ausgebildete Immunität bei einer schweren, 
schnell tödlich endenden Tuberkulose. 

3. Torpedobootheizer LudwigR., 23 Jahre. Lungen- und Darm- 
tuberkulöse. 

Krank seit August 1916. Durchfälle, Leibschmerzen, Nachtschweiss, Fieber, 
Schwäche. Kein Husten und Auswurf. Kräftig gebaut, in schlechtem Ernährungs¬ 
zustand. Blasse Farbe. 

Lungen: Beiderseits hinten bis Spina, vorn bis zweite Rippe Dämpfung 
mit bronchovesikulärem Atmen. Rechts ninten unten abgeschwächtes Atmen. 

Röntgenbefund: Beide Spitzen verdichtet, ln den unteren Lungenfeldern 
zirrhotische Stränge. Herzschatten wesentlich vergrössert, auffallend scharf von 
der Umgebung abgegrenzt. Es fehlen die einzelnen Herzbögen. (Pericarditis 
exsudativa ?) 

Abdomen: Druckempfindlich. Kein besonderer Palpationsbefund. 

1. lntrakutanreaktion im Juni 1917. 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 0. 

N 1:1000 schwach positiv. 

Therapie: Bestrahlung mit künstlicher Höhensonne. 
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2. Intrakutanreaktion am 25. YII. 17. 

A 1:10 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 schwach positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Objektiver Befund unverändert. Geringe Besserung des Allgemeinbefindens. 
Temperatur bis 37,5 axillar. 

Bald darauf wieder rapide Verschlechterung. Keine Wiederholung der Intra¬ 
kutanreaktion wegen des elenden Zustandes des Patienten. Im November Exitus. 
Sektionsbefund: Geschwüre im ganzen Dünndarm. 

Epikrise: Geringes Ansteigen des Immunitätstiters für F und N nach Be¬ 
strahlung mit Hohensonne bei geringer, nur vorübergehender Besserung des All- 
gemeinbefindens. 

4. Recha F., 45 Jahre. Lungen- und Drüsentuberkulose. 

Seit Februar 1917 Drüsenschwellung am Hals. Von ihrer Lungenerkrankung 
weiss Patientin nichts. Keinerlei Beschwerden. Temperatur normal. Drüsen¬ 
eiterung. Klein, grazil gebaut; in Behr schlechtem Ernährungszustand. 

Lungen: Dämpfung beiderseits hinten bis Spina; vorn bis dritte Rippe, 
mit verschärftem bis bronchovesikulärem Atmen. Über der rechten Spitze mittel¬ 
grossblasiges Rasseln. 

Röntgenbefund: Rechtes Zwerchfell verzogen. Rechts alle Lappen knotig 
infiltriert. Linker Ober- und Unterlappen zirrhotisch. 

Drüsen: Am Hals rechts mehrere fistelnde Drüsen von Hasel- bis Walnuss- 
grosse. 

Blutbild und BlutkOrperchenzahl normal. Wassermann sehe Reaktion 
negativ. 

Therapie: Liegekur, Bestrahlung mit künstlicher Höhensonne, Inzision zur 
Entleerung des Eiters. Partialantigene. 

1. Intrakutanreaktion am 20. VI. 17. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000 positiv. 

2. Intrakutanreaktion am 28. VIII. 17. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill.; 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000; 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Gewichtszunahme von 700 g Drüseneiterung wesentlich zurückgegangen. 
Über der Lunge kein Rasseln zu hOren. Die gleiche Therapie wird fortgesetzt. 

3. Intrakutanreaktion. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Gewichtszunahme von 2,2 kg. Drüsen abgeschwollen. Fisteln fast völlig 
verheilt. 

Epikrise: Bei deutlicher klinischer Besserung nach Behandlung mit Partial¬ 
antigenen und Hohensonne starkes Ansteigen des Titers für alle Partialantigene. 

5. Musketier Sadi B., 22 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit Oktober 1916. Husten* und Auswurf (10 ccm Tuberkelbaz. + +), 
Fieber 88° rektal, Durchfall. Kräftig gebaut. Schlechter Ernährungszustand. 

Lungen: Links vorn und hinten ausgedehnte Dämpfung mit Bronchoves. 
bis Bronchialatmen und zahlreichen, teils klingenden Rasselgeräuschen. Über der 
rechten Spitze Dämpfung mit verschärftem Atmen. 

ROntgenbild: Beiderseits alle Lappen diffus knotig-zirrhotisch. 

1. Intrakutanreaktion Juni 1917. , 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 0. 
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2. Intrakutanreaktion September 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Allgemeinbefinden unverändert. Geringe Gewichtsabnahme, Temperatur, 
Husten und Auswurf wie oben. 

Lungenbefund: Links hinten unten: weniger feuchtes Rasseln; Atem- 
ger&usch leise; trockenes Reiben. 

Epikrise: Bei geirnger Besserung des klinischen Befundes Ansteigen der 
Immunität für F und N. Die Albuminreaktion hat an Extensität abgenommen, 
ist aber intensiver geworden. 

6. Siegfried S., Kaufmann, 26 Jahre. Lungen• und Drüsentuber¬ 
kulose. 

Seit 1905 Drüsenschwellung, seit 1908 lungenkrank. Sehr wenig Husten. 
Kein AuswurL Keinerlei Beschwerden. Temperatur normal. Ziemlich kräftig 
gebaut. Mässig ernährt. 

Lungen: Über beiden Oberlappen Dämpfung mit'broncho-vesikulärem Atmen, 
klein- und mittelgrossblasigem Rasseln. Hinten unten beiderseits verschärftes 
Atmen. 

Röntgenbild: Beiderseits obere Lungenfelder stark knotig verdichtet. In 
den unteren Lungenfeldern weniger zahlreiche knotig-zirrhotische Verdichtungen. 

Drüsen: Am Hals links über der Klavikula Drüsenpaket mjt kleiner Fistel. 
In der linken Axilla ebenfalls Drüsenpaket. 

Blutbefund normal. Wasser mann sehe Reaktion negativ. 

1. Intrakutanreaktion Juni 1918. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000 positiv. 

Therapie: Partialantigene, Röntgenbestrahlung. 

2. Intrakutanreaktion August 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

Klinischer Lungenbefund unverändert. Drüsenschwellung zurück¬ 
gegangen. Gewichtszunahme. 

8. Intrakutanreaktion September 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Klinisch: Drüsenpakete wesentlich kleiner geworden. Über den Lungen 
weniger Rasseln. Gewichtszunahme. 

Epikrise: Starkes Ansteigen des Imraunitätstiters bei deutlicher klinischer 
Besserung nach Röntgenbestrahlung und Partialantigentherapie. 

7. Musketier Heinrich D., 18 Jahre, Lungentuberkulose. 

Im März 1917 erkrankt mit Pleuritis. Wenig Husten, kein Auswurf, Nacht- 
schweiss, Stechen im Rücken und auf der Brust. Teilweise leichte Temperatur¬ 
steigerung (bis 87,5 axillar). Grazil gebaut; mfissig ernährt. 

Lungen: Linke untere Grenze schlecht verschieblich. Links hinten unten 
von der Mitte der Skapula an und links vorn von der zweiten Rippe an Dämpfung 
mit abgeschwächtem Atmen und abgeschwächtem Stimmfremitus. Beiderseits oben 
Schallverkürzung mit verschärftem Atmen. Links hinten oben Knarren und ver¬ 
einzeltes kleinblasiges Rasseln. 

Röntgenbild: Die ganze linke Lunge von einer Schwarte überzogen und 
geschrumpft. 
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1. Intrakutanreaktion Juli 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000; 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000: 1:10000; 1:100000 positiv. 

Therapie: Partialantigene. 

2. Intrakutanreaktion August 1917. 

Wie vorher. 

Klinisch: Keine Nebengeräusche. Links hinten unten Stimmfremitus vor¬ 
handen. Gewichtszunahme. Besseres Allgemeinbefinden. Temperatur normal. 

Epikrise: Leichte Affektion. Gute Immunität. Gleichbleiben des Immu¬ 
nitätstiters. (Statische Immunität.) 

8. Fahrer August S., 25 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit November 1916. Sehr wenig Husten und Auswurf (Tuberkel¬ 
bazillen 0), starker Nachtschweiss, Mattigkeit. Temperatur bis 37 y 5 axillar. Kräftig 
gebaut. Gut ernährt. 

Lungen: Rechtsseitige Spitzendämpfung mit bronchovesikulärem Atmen. 
Links über der Klavikula verschärftes Atmen. 

Rüntgenbild: Beiderseits alle Lappen zirrhotisch, starker Hilus. Rechtes 
Zwerchfell durch Stränge verzogen. 

1. Intrakutanreaktion im Juni 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100 000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000; 1:1 Mill. positiv. 

Therapie: Partialantigene (A-f-F+N). 

2. lntrakutanreaktion August 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Lungenbefund unverändert. Temperatur 37°. Allgemein befinden gebessert. 

Epikrise: Ansteigen des Immunitätstiters für A und F nach spezifischer 
Behandlung bei Besserung des Allgemeinbefundes. 

9. Gerda K., 18 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit Februar 1917. Husten, fast kein Auswurf. Tpberkelbazillen 0. 
Rückenschmerzen, Mattigkeit. In den letzten 2 Wochen Fieber. Grazil gebaut, 
mässig ernährt, blasse Farbe.' Schmaler Thorax. 

Lungen: Beiderseitige Spitzendämpfung, links mit verschärftem, rechts mit 
bronchovesikulärem Atmen. Rechts hinten unten leichte Dämpfung mit abge¬ 
schwächtem Atmen. 

Röntgenbild: Rechte Spitze trüb. Beiderseits grosse Hilusdrüsen. Vom 
rechten Hilus gehen Stränge nach dem Zwerchfell, das sie etwas in die Höbe 
ziehen. Tiefer Zwerchfellstand. 

1. Intrakutanreaktion Juni 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Therapie: Partialantigene (A + F-f N). 

2. Intrakutanreaktion August 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

Lungenbefund unverändert. Allgemeinbefinden wesentlich besser. Gewichts¬ 
zunahme von 6V. kg. 

Epikrise: Von vornherein ziemlich gute Immunität bei leichter Lungen¬ 
affektion. Ansteigen des Titers für A und F nach Behandlung mit Partial¬ 
antigenen. 
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10. Markus F. M., Kaufmann, 22 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1911. Husten und Auswurf (35 ccm täglich, Tuberkelbazillen 
+ + +)• Kräftig gebaut, mässig ernährt, blasse Farbe. 

Lungen: Uber beiden Oberlappen Dämpfung mit broncho vesikulärem Atmen 
und mittelgrossblasigem Rasseln. 

Röntgenbild: Beiderseits alle Lappen zirrhotisch, ausserdem in allen 
Lungenfeldern viele kleine Knoten. 

1. Intrakutanreaktion Juni 1917. 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000 positiv. 

Therapie: Sonnenbestrahlung. Partialantigene (A-j-F-j-N). 

2. Intrakutanreaktion August 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 positiv.' 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Lungenbefund unverändert. Auswurf: Weniger Bazillen, nur noch vereinzelt 
im Antiforminpräparat. Gewichtszunahme. Gutes Aussehen. 

3. Intrakutanreaktion Oktober 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Lungenbefund: Fast kein Rasseln mehr. Sehr wenig Auswurf, enthält 
Much sehe Granula. Keine Bazillen. 

E p i kris e: Anfangs sehr niedriger Immunitätstiter bei ziemlich ausgedehntem 
Erkrankungsprozess. Allmähliches Ansteigen bis zur vollen Immunität für A, F 
und N bei deutlicher klinischer Besserung. 

11. Abraham G., Kantor, 28 Jahre. 

Krank seit 1909. Wenig Husten und Auswurf (20 ccm täglich, Tuberkel¬ 
bazillen -f- -f-), zeitweise Fieber. Kräftig gebaut, gut ernährt. 

Lungen: Über beiden Oberlappen Dämpfung mit broncho vesikulärem Atmen, 
klein- und mittelgrossblasigem Rasseln, rechts mehr als links. Hinten unten beider¬ 
seits verschärftes Atmen. 

Röntgen bl ld: Zwerchfell beiderseits verzogen. Beide Spitzen völlig infil¬ 
triert. Rechts starker Hilus. Beiderseits alle Lappen knotig-zirrhotisch. 

1. Intrakutanreaktion Juni 1917. 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 1:10000 positiv. 

N 1:1000 positiv. 

Therapie: Sonnenbestrahlung, Partialantigene (A + F + N). 

2. Intrakutanreaktion August 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Lungenbefund: Weniger Rasseln, weniger scharfes Atemgeräusch. Weniger 
Auswurf. Bazillen nur noch ganz vereinzelt im Antiforminpräparat. Gewichts¬ 
zunahme, sehr gutes Aussehen und Befinden. 

Epikrise: Bei einem ausgedehnten Krankheitsprozess anfangs sehr geringe 
Immunität. Nach ausgiebiger Sonnenbestrahlung und Behandlung mit Partial¬ 
antigenen Ansteigen des Titers für A, F und N, dabei subjektiv und objektiv 
wesentliche Besserung. 

12. Rosa W., 53 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1908. Sehr viel Husten und Auswurf (150 ccm, Tuberkelbazillen 
H—|—[-)» Fieber. Kräftig gebaut, mässig ernährt 
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Lungen: Rechte untere Lungengrenze nicht verschieblich. Über der ganzen 
rechten Lunge Dämpfung mit abgeschwächtem Atmen und mittelgrossblasigem 
Rasseln und Knarren. Über der linken Spitze Dämpfung mit bronchovesikulärera 
Atmen und einzelnen Rasselgeräuschen. 

Röntgenbild: Links beide Lappen, rechts Ober- und Mittellappen knotig- 
zirrhotisch. Rechts unten Schwarte. 

1. Intrakutanreaktion 1. VI. 17. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. schwach positiv. 

F 1.10000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000 positiv. 

Temperatur bis 39,5° rektal. 

2. Intrakutanreaktion 15. VI. 17. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000; 1:10 000 positiv. 

Lungenbefund: Links keine Geräusche, sonstwie oben. Temperatur 38*. 

Therapie: Partialantigene (A+F-fN). 

3. Intrakutanreaktion 28. VIII. 17. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Temperatur normal. Auswurf 30 ccm. Tuberkelbazillen ganz vereinzelt im 
Antiforminpräparat. Gewichtszunahme von b x fa kg. 

Lungenbefund: Dämpfung rechts hinten unten viel weniger intensiv. Kein 
Rasseln, nur links hinten oben etwas Giemen. 

Epikrise: Bei einem chronisch verlaufenden, ausgedehnten Prozess von 
vornherein hoher Titer für A. In wenigen Wochen auffallende Besserung des . 
Befindens und des objektiven Befundes. Zugleich volle Immunitätsreaktion. 

13. Musketier Julius F., 25 Jahre. Lungentuberkulose. 

Im Mai im Feld mit Fieber erkrankt, kam erst im Juni ins Lazarett. War 
früher stets gesund. Viel Husten und Auswurf (50 ccm, Tuberkelbazillen + -f- +) 
Temperatur 38,5 axillar. Gross, kräftig gebaut, in schlechtem Ernährungszustand 
' Lungen: Beiderseits ausgedehnte Dämpfungen mit Bronchialatmen und 
zahlreichen, teils klingenden Rasselgeräuschen. 

Röntgenbild: Allgemein käsig-pneumonischer Prozess. 

1. Intrakutanreaktion im Juni 1917. 

A 1:10 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 schwach positiv. 

N 1:1000 positiv. 

2. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

A 1:10 Mill. schwach positiv. 

F 0. 

J* 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Allgemeinbefinden etwas besser. Bald darauf wieder Verschlimmerung. Die 
Reaktion wurde mit Rücksicht auf das schlechte Befinden des Patienten nicht 
mehr wiederholt. Im September Exitus. 

Epikrise: Bei einer im Felde erworbenen .galoppierenden Schwindsucht* 
zunächst sehr schwache Reaktion auf A, F und N. Nach Eintritt einer geringen, 
Jedoch nur vorübergehenden Besserung des Allgemeinbefindens bei gleich ungün¬ 
stigem objektivem Befund, ist zwar die Reaktivität auf N etwas gestiegen, auf F 
jedoch unverändert geblieben und auf A ganz erloschen. 

14. Johanna K., 12 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1913, damals Pleuritis. Seit einigen Wochen Nachtschweiss, 
Rücken sch merzen, zeitweise Fieber. Kräftig gebaut, gut ernährt. 

Lungen: Rechte untere Lungengrenze schlecht verschieblich. Rechts über 
dem Oberlappen Dämpfung mit Bronchovesikuläratmen. Über der Klavikula und 
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Spina zeitweise nach Hasten ganz vereinzeltes kleinblasiges Bassein. Links oben 
unreines Inspirium, verschärftes £xspirium. 

Röntgenbefund: Beide Spitzen trüb. Beiderseits verstärkte Hiluszeichnung 
mit einzelnen Strängen. Rechtes Zwerchfell gebuckelt. 

1. Intrakutanreaktion im August 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100 000 positiv. 

. N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Therapie: Spritzkur mit F. 

2. Intrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Gewichtszunahme. Husten vermehrt. 

Lungenbefund: Rechts über der Spina viel mehr Rasseln als zuvor. 

Eine gleich darauf zur Kontrolle vorgenommene dritte Intrakutanreaktion 
stimmte mit der zweiten überein. 

Epikrise: Bei einem nicht sehr ausgedehnten Prozess starke Reaktivität 
auf A und N. Nach einer nur mit F vorgenommenen Spritzkur Ansteigen des 
Titers für F, dagegen Sinken des Titers für A. Klinisch trotz Gewichtszunahme 
deutliche Verschlechterung des Lungenbefundes. Der weitere Verlauf konnte 
nicht verfolgt werden, da Patientin das Krankenhaus verliess. 

15. Sanitätsgefreiter Karl R., 22 Jahre. 

1913 Pleuritis. Dann gesund bis April 1917. Im Felde erkrankt. Husten, 
Auswurf (10 ccm Tuberkelbazillen + + +)» Mattigkeit, Temperatur normal. Kräftig 
gebaut, in massigem Ernährungszustand. 

Lungen: Über beiden Oberlappen Dämpfung mit verschärftem bis broncho- 
vesikulärem Atmen. Hinten links oben kleiti- und mittelgrossblasiges Rasseln. 
Rechts hinten unten Dämpfung mit abgeschWächtern Atmen. 

Röntgenbild: In beiden Lungen ausgedehnte knotig-zirrhotische Prozesse. 
Rechts unten Schwarte. 

1. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10 000; 1:100 000 positiv. . ' 

N 1:1000; 1:10000 positiv. 

Therapie: Bestrahlung mit künstlicher Höhensonne und Sonnenbäder. 

2. Intrakutanreaktion im August 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Lungenbefund: Weniger Rasseln. Gewichtszunahme. 

Therapie: Partialantigene (A + F + N). 

3. Intrakutanreaktion. • 

A 1:10 Mill. his 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:100 000 positiv. 

Gutes Befinden, Gewichtszunahme. Im Auswurf noch reichlich Bazillen. 

Lungenbefund: Rasselgeräusche vermindert und von mehr trockenem 
Charakter. 

E p i k r i 8 e : Ziemlich geringe Immunität bei schwerem Prozess. Ansteigen 
des Titers nach Bestrahlung und Behandlung mit Partialantigenen bei wesentlicher 
Besserung des Allgemeinbefindens und Günstiger werden des Lungenbefundes. 

16. Anna W., Verkäuferin, 26 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit Juni 1917. Husten ohne Auswurf, Rückenschmerzen, Nacht- 

schweiss, Mattigkeit. Temperatur anfangs normal. Kurz nach der Einlieferung 
ins Krankenhaus leichte Hämoptoe. 
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Longen: Über dem rechten Oberlappen Dfimpfnng jnit Bronchovesikulär- 
atmen. Zeitweise über der Spina und Klavikula vereinzeltes kleinblaaiges Rasseln 
und Giemen. Ober der linken Spitze Schallverkürzung mit verschärftem Atmen. 

Röntgenbild: (Schlecht ausgeführt, sehr undeutlich, wenig kontrastreich): 
Rechte Spitze trüb. Rechtes Zwerchfell gebuckelt. Die ganze rechte Lunge 
zirrhotisch. Links vermehrte Stränge. 

1. Intrakutanreaktion im August 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mül.; 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000 positiv. 

2. Intrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Temperatur 38,2. 

Lungenbefund : Rechts in der Hiluegegend, hinten unten und seitlich 
unten sehr viel Rasseln. Sonst wie oben. 

Röntgen b-ild: Links leichte Zirrhose. Rechts schwerer knotig-zirrhoti- 
scher Prozess des Ober- und Mittellappens. Rechtes Zwerchfell verwischt. 

Blutbild: Lymphozytose. 

E p i k r i s e : Anfangs gute Reaktivität auf A. Nach deutlicher Verschlech¬ 
terung des Lungenbefundes ist zwar der Titer für F und N gestiegen, der Titer 
für A jedoch gesunken. 

17. Isidor F., 33 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1906. Seit Dezember 1916 künstlicher Pneumothorax. Keinerlei 
Beschwerden. Arbeitsfähig. Kräftig gebaut; mässig ernährt. 

Lungen: Über der linken Spitze Dämpfung mit verschärftem Atmen. Am 
linken unteren Lungenrand vorn mittelgrossblasiges Rasseln; hinten Brummen 
und Knarren. Rechts: Pneumothorax. Untere Grenze nicht verschieblich. Atem¬ 
geräusch: abgeschwächt. Über der Spitze mittelgrossblasiges Rasseln. 

Röntgenbild: Linke Lunge leicht zirrhotisch. Nach dem Zwerchfell 
zu dick, ca. 1 cm breite Faserung (vielleicht Residuen einer Pleuritis). Die rechte 
Lunge zeigte vor Anlegung des Pneumothorax klein-knotige Infiltration aller 
Lappen. Jetzt Kollaps, jedoch nicht total. 

1. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

' F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

Therapie: Partialantigene (A F -f N). Nachfüllung des Pneumothorax. 

2. Intrakutanreaktion im September 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Von vornherein gute Immunität bei künstlichem Pneumothorax 
und gutem Befinden. Nach kurzer spezifischer Behandlung Ansteigen des Titers 
für F und N. 

18. Rosa H., 29 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1915. Seit 1916 künstlicher Pneumothorax, ln der letzten Zeit 
nicht mehr nachgefüllt. Wenig Hulten, kein Auswurf; Temperatur normal. 
Schwäche, jedoch arbeitsfähig: Mittelgross, grazil gebaut: mässig ernährt, 
te Lungen: Linke untere Grenze schlecht? verschieblich. Links überall tym- 

panitischer Schall. Hinten links abgeschwächtes Atmen, oben etwas kleinbla¬ 
siges Rasseln, unten Reiben. Vorn links über dem Oberlappen amphorisches 
Atmen mit klingendem Rasseln. Über der rechten Spitze Schallverkürzung mit 
verschärftem Atmen. 

Röntgenbefund: Linke Lunge teilweise kollabiert. Links unten Schwarte. 
Herz nach links verzogen. Rechte Spitze trübe. Mehrere Stränge im Unter- und 
Mittellappen. 
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Intrakutanreaktion im September 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10 000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Aus äusseren Gründen Wiederholung der Intrakutanreaktion nicht möglich. 

Epikrise: Bei künstlichem Pneumothorax gute Immunität bei gutem All¬ 
gemeinbefinden. 

19. Norbert E., 17 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank angeblich seit Juni 1917. Wenig Büsten und Auswurf (Tuberkel¬ 
bazillen 0), Nachtschwei8S. Temperatur normal. Kräftig gebaut, in mittlerem Er¬ 
nährungszustand. 

Lungen: Über dem rechten Oberlappen Dämpfung mit Bronchovesikulär- 
atmen und klein- und mittelblasigem Rasseln. Über der linken Spitze Schall¬ 
verkürzung mit verschärftem Atmen. 

Röntgenbild: Rechter Ober- und Mittellappen kleinknotig infiltriert. 
Rechter Unterlappen knotig-zirrhotisch. Links verstärkter Hilus mit Strängen und 
einzelnen Knötcnen. 

1. Intrakutanreaktion im August 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. . 

N 1:1000; 1:10 000: 1:100000 positiv. 

Kurz danach Anlegung eines rechtsseitigen Pneumothorax. 

2. Intrakutanreaktion im September 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Gewichtszunahme von 4 l /a kg. 

Rechte Lunge: Hypersonorer Schall, Atemgeräusch aufgehoben. Untere 
Grenze nicht verschieblich. 

Röntgenbild: Völliger Kollaps der rechten Lunge. 

3. Intrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Gewichtszunahme von 6 kg. Sehr gutes Befinden. Blühendes Aussehen. 

Lungenbefund: Wie bei der zweiten Intrakutanreaktion. Arbeitsfähig 
entlassen. 

Epikrise: Nach Anlegen eines Pneumothorax starkes Ansteigen des Immu¬ 
nitätstiters, besonders für A, bei Besserung des Allgemeinbefindens und starker 
Gewichtszunahme. 

20. Felix G., 25 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank angeblich seit April 1917. Wenig Husten und Auswurf (Tuberkel¬ 
bazillen 4- -f- +)» Nachtschweiss, zeitweise Fieber. Mittelgross, schlechter Er¬ 
nährungszustand, sehr blasse Farbe. 

Lungen: Über dem rechten Oberlappen Dämpfung mit Bronchialatmen und 
mittelgrossblasigem Rasseln. Linkes oben rauhes Almen. 

Röntgenbild: Rechte Lunge vollständig knotig infiltriert. Links starker 
Hilus mit Strängen. 

1. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1.1000; 1 :10000; 1:100000; 1:1 Mill. positiv. 

Kurz darauf Anlegen eines rechtsseitigen Pneumothorax. 
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2. Intrakutanreaktion im August 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv.. 

Temperatur normal. Gewichtszunahme von 5,6 kg. Befinden sehr gut 

Lungenbefund: Links unverändert Rechts: Untere Grenze nicht ver- 
. schieblich. Hypersonorer Schall. 

Durchleuchtung: Unvollständiger Kollaps der rechten Lunge. 

3. Intrakutanreaktion im November 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10 000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Lungenbefund: Wie bei der zweiten Intrakutanreaktion. Gewichtszunahme 
von 7 kg. Auswurf nur in Spuren vorhanden. Bazillen weniger reichlich. Befinden 
und Aussehen sehr gut. Arbeitsfähig entlassen. 

Epikrise: Bei schwerem einseitigem Krankheitsprozess zunächst geringe 
Reaktivität für A und F. Ansteigen des Titers nach Anlegung eines Pneumo¬ 
thorax bei wesentlicher Besserung des Befindens und erheblicher Gewichtszunahme. 

21. Siegfried R., 23 Jahre. Lungentu berkulose. Hyst erisch e 
Kram pfanfäl lei 

Krank seit Juni 1915. In letzter Zeit starke Gewichtsabnahme. Husten und 
Auswurf (30 ccm, Tuberkelbazillen + +), zeitweise Fieber (bis 39,5 rektal). Kräftig 
gebaut, guter Ernährungszustand, kräftige Muskulatur. 

Lungen: Links leichte Spitzen- und Hilusdämpfung. Verschärftes Atmen. 
Rechts über dem Oberlappen Dämpfung mit bronchovesikulärem Atmen bis bron¬ 
chialem Atmen, klein- und mittel grossblasiges Rasseln. Über dem Unterlappen 
Schall Verkürzung mit verschärftem Atmen. Am unteren Lungenrand kleinblasiges 
Rasseln. 

Röntgenbild: Im linken Oberlappen geringe, kleinknotige Infiltration. 
Linkdr Unterlappen zinrhotisch. Rechter Ober- und Mittellappen vollkommen 
knotig infiltriert; Unterlappen zirrhotisch. 

1. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Kurz darauf Anlegung eines rechtsseitigen Pneumothorax. 

2. Intrakutanreaktion im September 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Temperatur normal. Auswurf 5 ccm. Tuberkelbazillen noch reichlich vor¬ 
handen. Gewichtszunahme. 

Lungenbefund: Links unverändert. Untere Grenze nicht verschieblich. 
Rechts hypersonorer Schall, abgeschwächtes Atemgeräusch, oben etwas Rasseln. 

Durchleuchtung: Unvollständiger Kollaps der rechten Lunge. 

8. Intrakutanreaktion im November 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Temperatur normal. Auswurf 3 ccm. Tuberkelbazillen +. Gewichtszu¬ 
nahme; gutes Befinden. 

Lnngenbefund: Wie im September. 

Epikrise: Bei einem schweren, wesentlich einseitigen, mit Fieber verlau-* 
fenden Krankheitsprozess sehr geringe Reaktivität für A und F, hoher Titer 
für N. Nach Anlegen eines Pneumothorax Ansteigen des Titers für A und F 
bis zur vollen Immunität, dabei klinisch Entfieberung, starkes Zurückgehen des 
Auswurfes, Gewichtszunahme, Besserwerden des Allgemeinbefindens. 
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22. Landsiarmmann Sigmar G., 25 Jahre. Lungentuberkulose, 

Im Juni 1917 im Felde an Pleuritis erkrankt. Sehr wenig Husten und Aus¬ 
wurf (Tuberkelbazillen Oj, zeitweise Fieber, grosse Mattigkeit. Ziemlieh kräftig 
gebaut. Mässig ernährt 

Lungen: Rechte untere Grenze nicht verschieblich. Über beiden Spitzen 
Schall Verkürzung mit unreinem Atemgeräusch. Hinten rechts vom Angulus Sca¬ 
pulae ab Dämpfung. Atemgeräusch aufgehoben, Stimmfremitus abgeschwächt. 
Am unteren Lungenrand Reiben. 

Röntgenbild: Beiderseits starke Hiluszeichnung und Zirrhose aller Lappen. 
Rechts unten Exsudat. 

1. Intrakutanreaktion 1. VII. 17. 

A 0. 

F 1:10000 positiv. 

N 1:1000 positiv. 

2. Intrakutanreaktion 19. VII. 17. 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 1:10000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000 positiv. 

Geringe Gewichtszunahme. Temperatur 37,6 axillar. 

3. Intrakutanreaktion im August 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000; 1:1 Mill. positiv. 

. NI: 1000; 1:10 000; 1:100 000 positiv. 

Gewichtszunahme. Temperatur normal. Kein Auswurf. 

Lungenbefund: Rechts keine Geräusche, sonst unverändert. Allgemein¬ 
befinden wesentlich besser. Weiterbeobachtung wegen Verlegung des Patienten 
nicht möglich. 

Epikrise: Bei einem im Felde erkrankten Soldaten mit geringer Aus¬ 
dehnung und günstigem Verlauf des Kraükheitsprozesses auffallend schwache 
Reaktivität. Dies widersprechende Verhalten ist bei vielen Kriegsteilnehmern 
von Much beobachtet worden, der es als eine meist nur vorübergehende Durch¬ 
brechung der Immunität durch die schwächenden äusseren Lebensbedingungen des 
Krieges — Überanstrengung, zeitweilig schlechte Ernährung, mangelhaften Schlaf 
und psychische Erschöpfung erklärt. Bei Verbringung in günstigere Verhält¬ 
nisse steigt meist mit Besserung des Allgemeinbefindens die Immunität bald an, 
und es kommt dann nicht zu dem raschen Fortschreiten der Krankheit, das nach 
dem Ausfall der ersten Immunitätsanalyse eigentlich vorauszusehen wäre. Auch 
im vorliegenden Fall ist unter bald einsetzender Lazarettpflege eine Hebung des 
Kräftezustandes und damit zugleich eine Verstärkung der Reaktivität ein getreten, 
womit in Einklang steht, dass der Lungenprozess keine Tendenz zum Fort¬ 
schreiten zeigt. 

23 und 24. Dora L., 5 Jahre. Lungentuberkulose. 

Seit Winter 1916 Husten und Fieber. Guter Ernährungszustand. 

Lungen: Über beiden Oberlappen Schallverkürzung mit verschärftem Atmen. 

Röntgenbild: Trübung beider Spitzen. Beiderseits kleine Knoten in der 
Hilusregion. 

1. Intrakutanreaktion im Juni 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

2. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

► A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Temperatur normal. Gewichtszunahme. 

Lungenbefund: Unverändert. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



17] Die Prüfung der Tuberkulose-Immunität mit Partialantigenen etc. 249 


Rosa £., 6 Jahre. Lungentuberkulose. 

Wegen Gewichtsabnahme eingeliefert. Wenig Husten, Temperatur normal. 
Mässig ernährt, sehr blass. 

Lungen: Untere Grenzen schlecht verschieblich. Über beiden Spitzen 
Dämpfung mit verschärftem Atmen. 

Röntgenbild: Rechts verstärkte Hiluszeichnung mit zum Zwerchfell 
ziehenden Strängen. Links kleine Knoten im Oberlappen in der Nähe des Hilus. 
Linkes Zwerchfell undeutlich. 

1. Intrakutanreaktion im Juni 1917. 

' A 1:10 Mil).; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10 000; 1:100 000 positiv. 

2. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Gewichtszunahme. 

Lungenbefund: Unverändert. 

Epikrise: Zwei Fälle von leichter Lungenaffektion im Kindesalter mit 
verhältnismässig geringer Immunität. Bei der zweiten Intrakutanreaktion nach 
Gewichtszunahme nur Ansteigen des Titers für F und N. Gleichbleiben des 
Titers für A. 

25. Marie B., 24 Jahre. Lungentuberkulose. 

Seit 2 Jahren krank. Bereits mehrmals in Heilstättenbebandlung. Husten 
und Auswarf (25 ccm Tuberkelbazilien + -f- Nachtschweiss, Durchfälle, Fieber. 
Grazil gebaut, in sehr schlechtem Ernährungszustand. 

Lungen: Beiderseits ausgedehnte Dämpfung mit bronchovesikulärem bis 
Bronchialatipen, klein- und mittelgrossblasigem Rasseln. Links vorn oben ampho¬ 
risches Atmen mit klingendem Rasseln. 

Röntgenbild: Beiderseits alle Lungenfelder knotig-pneumonisch. 

In trakutanr eak ti on 

A 0. 

F 1:10000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Eine zweite Intrakutanreaktion konnte nicht aasgeführt werden, da Patientin 
kurz nach der ersten das Krankenhaus ungebessert verliess. Nach Bericht der 
Angehörigen ist ihr Befinden unverändert schlecht. 

Epikrise: Bei einer sehr schweren Erkrankung hoher Titer für N, niedriger 
Titer für F, völliges Fehlen der Reaktivität für A. 

26. Leo R., 42 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1909. Eingeliefert wegen Hämoptoe. Viel Hasten und Auswurf 
(80 ccm, Tuberkelbazillen zeitweise Fieber, Nachtschweiss, Mattigkeit Kräftig 
gebaut, in schlechtem Ernährungszustand, sehr blass. 

Lungen: Über beiden Oberlappen Dämpfung mit bronchovesikulärem bis 
bronchialem Atmen, klein- und mittelgrossblasigem Rasseln. Links in der Gegend 
des Angolas scapulae und über der Klavikula amphorisches Atmen mit klingendem 
Rasseln. 

Röntgenbild: Ganze linke Lunge durch Schwarte verschüttet. Herz stark 
nach links herübergezogen. Rechte Lunge zirrhotisch. In der Hilusgegend einzelne 
knotige Infiltrate. 

1. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000; 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000; 1:1 Mill. positiv. 

2. Intrakutanreaktion im August 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 
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Starke Gewichtszunahme, gutes Aussehen. Temperatur nprmal. Weniger 
Auswurf (Tuberkelbazillen noch vorhanden). 

Lungenbefund: Unverändert. 

Epikrise: Bei einer ausgedehnten offenen Tuberkulose gute Reaktivität 
auf F und N. Ansteigen des Titers für A nach wesentlicher Besserung des Be¬ 
findens, die bereits nach sehr kurzer Zeit eingetreten ist. 

27. Moses G., 68 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1910. Viel Husten und Auswurf (50 ccm Tuherkelbazillen 0), 
schlechtes Allgemeinbefinden. Kräftig gebaut, mftssig ernährt, blass. Leichte 
Kyphose der Brustwirbelsäule. 

Lungen: Hinten über beiden Oberlappen Dämpfung mit bronchovesikulärem 
Atmen, weiter unton verschärftes Atmen. Überall viel klein- und mittelgross¬ 
blasiges Rasseln. Vorn oben beiderseits Schallverkürzung mit verschärftem Atmen. 
Rechts über der Klavikula kleinblasiges Rasseln. 

Röntgenbild: Beide Lungen stark zirrhotisch, rechts stärker als links« 

1. Intrakutanreaktion im Juli 1917. 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

2. Intrakutanreaktion im September 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Gutes Befinden. Gewichtszunahme. 

3. Intrakutanreaktion im November 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

* NI: 1000 bis 1:1 Mill. positiv. » 

Gewichtszunahme. Sehr gutes Befinden. Auswurf 10 ccm. über den Lungen 
etwas weniger Rasseln. 

Epikrise: Bei einem Fall von chronisch verlaufender Tuberkulose zunächst 
niedriger Titer für A und F. Nach weitgehender Besserung des Befindens An¬ 
steigen des Titers für alle drei Partialantigene zu voller Immunität. 

28. Heinrich K., 47 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1888. Im allgemeinen arbeitsfähig, gutes Befinden, zeitweise schlecht 
gefühlt, mehrmals Lungenbluten, zuletzt im Mai 1917. Wenig Husten und Aus¬ 
wurf (Tuberkelbazillen 0). Kräftig gebaut, in ziemlich gutem Ernährungszustand. 

Lungen: Untere Grenzen schlecht verschieblich. Über der linken-Spitze 
leichte Dämpfung mit rauhem Inspirium. Hinten beiderseits am unteren Lungen¬ 
rand etwas Knacken. 

Röntgenbild: Beiderseits Einziehung am Zwerchfell. Beiderseits alle 
Lappen zirrhotisch. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

' N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Gute Immunitätsreaktion bei einer sehr chronisch verlaufenden 
zirrhotischen Form der Tuberkulose. 

29. Josef A., 49 Jahre. Lungentuberkulose. 

Kränk seit 1890. Mehrmals Lungenblutungen. Meist arbeitsfähig, gutes 
Befinden. Kommt jetzt wegen leichter Hämoptoe ins Krankenhaus. Wenig Husten 
und Auswurf (2 ccm, Tuberkelbazillen 0). Kräftig gebaut, in mittlerem Ernäh¬ 
rungszustand, blass. 

Lungen: Untere Grenzen tiefstehend. Rechte untere Grenze schlecht ver¬ 
schieblich. Über beiden Spitzen Dämpfung mit Bronchovesikuläratmen. 

Röntgenbild: Beide Spitzen total verdichtet. Beiderseits Verkalkung der 
ersten Rippe, starker Hilus und Btarke, vom Hilus ausgehende Bindegewebsbildung. 
Rechts Zwerchfellbuckel und Ausfüllung des phreniko-perikardialen Raumes. 
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1. Intrakutanreaktion im September 19U. 

A 1:10 Mill. bi9 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

* N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

2. Intrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Gewichtszunahme. Gutes Aussehen und Befinden. 

Lungenbefund: Wie oben. 

Epikrise: Hohe Reaktivität bei einer sehr chronisch verlaufenden zirrho- 
tischen Form der Tuberkulose. 

30. Lina Sehr., 22 Jahre. Lungentuberkulose. 

War 1909 wfegen Spitzenaffektion in einer Heilstätte, 1911 wieder. Seither 
gutes Befinden. Vollkommen arbeitsfähig. In den letzten Tagen wieder Husten 
und Nachtschweiss, kein Auswurf. Wegen Päratyphus eingeliefert. Kräftig 
gebaut, in mittlerem Ernährungszustand. 

Lungen: Über beiden Spitzen Dämpfung mit verschärftem Atmen. Rechts 
hinten unten und über der Klavikula zeitweise kleinblasiges Rasseln. 

Röntgenbild: Trübung beider Spitzen. Beiderseits verstärkte Hilus- 
zeichnung. 

1. Intrakutanreaktion.im August 1917 (kurz nach Ablauf des Para¬ 
typhus). 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

2. lntrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Auf der Lunge kein Rasseln mehr. Husten und Nachtschweiss verschwunden. 
Gutes Allgemeinbefinden. 

Epikrise: Bei einer leichten Lungenaffektion zunächst in der Paratyphus- 
Rekonvaleszenz mittelmässige Reaktivität. Zwei Monate später, nach Besserung 
des Allgemeinbefindens und de9 Lungenbefundes höherer Titer für A, F und N. 
Es besteht die Möglichkeit, dass die Erkrankung an Paratyphus auf die Wider¬ 
standsfähigkeit gegen Tuberkulose schwächend gewirkt hat, und das9 aus diesem 
Grunde die erste, kurz nach Ablauf der Krankheit ausgeführte Intrakutanreaktion 
weniger günstig ausgefallen ist als die spätere Prüfung. 

• 

81. Hanna G., 31 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1910. Viel Husten und Auswurf (50 ccm Tuberkelbazillen -f- + -f). 
Nachtschweiss, Fieber (37,8 axillar). Klein und schwächlich in sehr schlechtem 
Ernährungszustand. Schmaler, flacher Thorax. 

Lungen: Rechts über dem Ober- und Mittellappen intensive Dämpfung 
mit Bronchialatmen. Links über dem Oberlappen Dämpfung mit Bronchovesikulär- 
atmen. Beiderseits viel klein- und mittelgrossblasiges Rasseln, rechts über der 
Spina und unter der Klavikula klingendes Rasseln. 

Röntgenbild: Rechter Ober- und Mittellappen knotig-pneumonisch. Unter 
der rechten Klavikula Kaverne. Rechter Unterlappen zirrhotisch. Links beide 
Lappen knotig zirrhotisch. 

1. lntrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

.NI: 1Q00 bis 1:1 Mill. positiv. 

Die zweite lntrakutanreaktion im November 1917 ergab das gleiche Bild. 
Geringe Gewichtsabnahme, Allgemeinbefinden und Temperatur unverändert. 
Auswurfmenge zurückgegangen (20 ccm Tnberkelbazillen + + +), Rasselgeräusche 
etwas weniger. 
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Epikrise: Bei einer schweren progredienten Phthise statische Immunität, 
die zwar für F und N sekr gut, in bezug auf A jedoch ttusserst gering ent¬ 
wickelt ist. 

32. Amalie H., 32 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1905. Mehrmals Lungenbluten. Patientin fühlte sich in letzter 
Zeit sehr gut, hatte keinerlei Beschwerden. Kommt jetzt wegen geringer Hämoptoe 
ins Krankenhaus. Wenig Husten, fast gar kein Auswurf (Tuberkelbazillen f), 
kein Fieber. Kräftig gebaut, in sehr gutem Ernährungszustand. Gesunde Farbe. 

Lungen: Nachschleppen der linken Thoraxhälfte bei der Atmung. Linke 
untere Grenze nicht verschieblich. Über der ganzen linken Lunge Dämpfung. 
Über dem linken Oberlappen Bronchialatmen und mittelgrossblasiges, zum Teil 
klingendes Rasseln. Links unten Atemgeräusch und Stiromfremitus aufgehoben. 
Über dem rechten Oberlappen Dämpfung mit verschärftem Atmen und vereinzeltem 
' Rasseln. 

Röntgenbild: Linke Lunge vollständig durch Schwarte getrübt. Keine 
Einzelheiten zu erkennen. Rechts alle Lappen knotig-zirrhotisch. 

Intrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Patientin verliess gleich darauf das Krankenhaus. Fühlt sich wieder voll¬ 
kommen wohl. 

Epikrise: Hoher Titer bei einem ausgedehnten, chronisch verlaufenden 
Lungenprozess, der das Allgemeinbefinden nicht beeinträchtigt. 

33. Fanny K., 36 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank seit 1912. Im allgemeinen arbeitsfähig, muss jedoch zeitweise mit 
der Arbeit aussetzen. Seit kurzem wieder viel Husten und Auswurf (80 ccm, 
Tuberkelbazillen 0), Nachtschweiss, Rtickenschmerzen, Temperatur normal. Kräftig 
gebaut, in ziemlich gutem Ernährungszustand, gutes Aussehen. 

Lungen: Über der linken Spitze Dämpfung mit verschärftem Atmen. Über 
der Spina-Scapulae ganz vereinzeltes Rasseln. Über der rechten Spitze Dämpfung 
mit Bronchovesikuläratmen. Hinten Uber beiden Unterlappen und vorn links von 
der dritten Rippe an bis unten sehr viel mittelgrossblasiges Rasseln. 

Röntgenbefund: Beide Spitzen getrübt. Rechts verstärkter Hilus und 
Zwerchfellbuckel. 

1. Intrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

2. fntrakutanreaktion im November 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10 000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Gewichtszunahme. 

Lungenbefund: Unverändert. 

Epikrise: Bei einer leichten Affektion bei der ersten Prüfung hoher Titer. 
Beim zweitenmal ist die Albuminreaktion viel weniger extensiv, ohne dass eine 
Verschlechterung des Befindens oder Lungenbefundes eingetreten wäre. Eine noch¬ 
malige Prüfung ist erforderlich. 

34. Adele O., 42 Jahre. Lungentuberkulose. 

Krank angeblich erst seit März 1917. Bekam damals linksseitige Pleuritis. 
Seither Husten. Wenig Husten und Auswurf (3 ccm Tuberkelbazillen -f- +), 
Mattigkeit, Temperatur bis 37,2 axillar. ' Schlechter Ernährungszustand, blasse 
Farbe. Flacher Thorax. 9 

Lungen: Linke untere Grenze schlecht verschieblich. Über der linken 
Spitze und links hinten unten leichte Dämpfung. Links oben broncho vesikuläres 
Atmen. "Über dem rechten Oberlappen deutliche Dämpfung mit Bronchialatmen 
und klein- und mittelgrossblasigem Rasseln; unter der Klavikula klingendes Rasseln. 
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Röntgenbild: Linke Lunge zirrhotisch mit einzelnen Knötchen durchsetzt; 
Rechter Ober- und Mittellappen knotig infiltriert. Unter der Klavikula markstück¬ 
grosse, runde, abgegrenzte Aufhellung. (Kaverne?) 

1. lntrakutanreaktion am 1. XI. 17. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

2. Intrakutanreaktion äm 25. XI. 17. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Fast kein Auswurf mehr, weniger Husten. Gewichtszunahme. Weniger 
Rasselgeräusche. 

Epikrise: Bei einer schweren rechtsseitigen und leichteren linksseitigen 
Erkrankung von vornherein volle Reaktivität für F und N, sehr schwache für A. 
Geringes Ansteigen des Titers für A bei geringer subjektiver und objektiver 
Besserung. 

85. Michael W., 10 Jahre. Lungentuberkulose. 

Im März 1917 im Krankenhaus wegen leichter Hämoptoe. Nach der Ent¬ 
lassung gut gefühlt. In den letzten Wochen Gewichtsabnahme und Müdigkeit. 
Kein Husten und Auswurf, Temperatur normal. Müdigkeit. Ziemlich kräftig 
gebaut, mässig ernährt, sehr blass. 

Lungen: Rechts Spitzen- und Hilusdämpfung; hinten verschärftes, vorn 
bronchovesikuläres Atmen. Am Hilus zeitweise ganz vereinzeltes kleinblasiges 
Rasseln. 

Röntgenbild: Spitzen intakt. Beiderseits verstärkte Hiluszeichnung, be¬ 
sonders rechts. In der rechten Hilusregion mehrere verdickte Drjisen. Rechtes 
Zwerchfell gebuckelt. 

Blutbild: Lymphozytose. 

Intrakutan re ak tion im November 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Sehr gute Reaktivität bei einer wenig ausgedehnten Lungen¬ 
affektion mit gutartigem Verlauf. 

B. Inaktivtuberkulöse. 

86. Judith L., 17 Jahre. 

Im Winter 1917 längere Zeit Temperatursteigerungen. Damals wurde im 
Krankenhaus rechtsseitige Hilusaffektion festgestellt. Fühlt sich wieder voll¬ 
kommen gesund. Kommt nur zur Nachuntersuchung. Grazil gebaut, in mässigem 
Ernährungszustand; blass. 

Lungen: Rechts in der Hilusregion Schall Verkürzung und verschärftes 
Atmen, sonst kein pathologischer Befund. 

Röntgenbefund: Rechts verstärkte Hiluszeichnung. 

Intrakutanreaktion August 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

Epi krise : Bei wenig ausgedehntem abgelaufenem Prozess und gutem Befinden 
Reaktivität für A sehr gut, für F mittel mässig, für N gut. 

87. Clara B., 24 Jahre. 

Vor 2 Jahren Hämoptoe, rechtsseitige Spitzenaffektion. Befinden sehr gut. 
Keine Beschwerden. Guter Ernährungszustand; gutes Aussehen. 

Lungen: Über der rechten Spitze Schall Verkürzung-mit verschärftem Atmen. 
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Röntgenbild: Beiderseits verstärkter Hilus. Rechts viele Stränge vom 
Hilas zum Zwerchfell, das eine Einziehung zeigt. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Eine zwei Monate später vorgenommene Wiederholung der Intrakutanreaktion 
zeigte den gleichen Ausfall. 

Epikrise: Sehr gute Reaktivität für alle Partialantigene bei einem leichten, 
zum Stillstand gekommenen Lungenprozess und gutem Allgemeinbefinden. 

38. Josef H., 43 Jahre. 

War vor mehreren Jahren lungenkrank. Kommt jetzt zur Nachuntersuchung. 
Gutes Befinden. Keine Beschwerden. Mässig ernährt. Schmaler, langer Thorax. 

Lungen: Rechte untere Grenze schlecht verschieblich. Rechts hinten 
leichte Dämpfung bis unten, vorn bis zweite Rippe. Über der rechten Spitze 
verschärftes Atmen, unten abgeschwächtes Atmen. Links Spitzendämpfung mit 
verschärftem Atmen. 

Röntgendurchleuchtung: Die ganze rechte Lunge ist etwas trüber als 
die linke. Beiderseits Spitzentrübung und verstärkte Eiluszeichnung. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mül. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Hoher Immuntiter bei einem zum Stillstand gekommenen Lungen- 
prozess und gutem Allgemeinbefinden. 

39. Marie D., 63 Jahre. 

War vor'mehreren Jahren lungenkrank. Kommt jetzt mit akuter Bronchitis 
ins Krankenhaus. Seit einigen Tagen Husten und Auswurf (Tuberkelzazillen 0). 
Sonst keine Beschwerden. Kräftig gebaut, in gutem Ernährungszustand. 

Lungen: Grenzen schlecht verschieblich. Schachtelton über den unteren 
Partien. Uber beiden Spitzen Dämpfung mit Broncho vesikuläratmen. Über dem 
rechten Unterlappen Brummen und Giemen. 

Röntgenbild: Allgemeine Zirrhose. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

Nach kurzer Zeit verschwanden Husten, Auswurf und Geräusche. 

Epikrise: Gute Immunität, besonders in bezug auf A, bei einem alten, 
rein zirrhotischen Prozess. 

40. Lina Bl., 40 Jahre. Neurasthenie. 

Vor 4 Jahren lungenkrank. Jetzt allgemein nervöse Beschwerden. Kräftig 
gebaut, in mässigem Ernährungszustand, blass. 

Lungen: Hinten beiderseits Dämpfung bis zur Mitte der Skapula. Atem¬ 
geräusch leise. Vorn rechts über der Klavikula Dämpfung mit verschärftem Atmen. 

Röntgenbild: Trübung der rechten Spitze. Leichte Zirrhose beider Lungen. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10 000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Sehr gute Reaktivität bei wenig ausgedehnter inaktiver Tuber¬ 
kulose. 

41. Ida M., 20 Jahre. 

Von einer früheren Lungenerkrankung nichts bekannt. Kommt wegen 
Rückenschmerzen zur Untersuchung. Grazil gebaut, mässig ernährt, blass. 
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Lungen: Rechte untere Grenze schlecht verschieblich. Ober* der rechten 
Spitze Dämpfung mit sehr scharfem Atmen. 

Röntgenbild: Rechte Spitze trüb. Beiderseits starker Hilus mit vielen 
Strängen. Rechtes Zwerchfell gebuckelt. Vom linken Zwerchfell verlaufen Stränge 
zum Perikard. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mi 11. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

Epikrise: Hoher Titer, besonders für A, bei einem leichten, zum Stillstand 
gekommenen Prozess. 

42. Julius Sch., 27 Jahre. 

War 1912 lungenkrank und in einer l^pilstätte. Zur Zeit nur neurastbenische 
Beschwerden. Kein Husten, kein Auswurf, Temperatur normal. Kräftig gebaut, 
mässig ernährt, blass. 

Lungen: Ober beiden Oberlappen Dämpfung. Atemgeräusch über den 
Spitzen leise, sonst nicht verändert. 

Röntgenbefund: Beide Spitzen infiltriert. Beiderseits verstärkte Hilus- 
Zeichnung mit Strängen. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

E 1:10 000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Gute Immunität bei einem leichten, nicht fortschreitenden 
Luogenproze8s. 

43. Landsturmmann Peter L., 46 Jahre. Darmkatarrh. 

Von einer früheren Lungenerkrankung nichts bekannt. Keine Beschwerden 
von seiten der Lungen. Gross, sehr kräftig, io gutem Ernährungszustand. 

Lungen: Grenzen tiefstehend, schlecht verschieblich. Über beiden Spitzen 
Dämpfung mit verschärftem Atmen. 

Röntgenbild: Beiderseits Spitzentrübung. Verstärkte Hiluszeichnung mit 
zahlreichen Stiängen. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Volle Reaktivität bei einem nicht fortschreitenden zirrhotischen 
Lungenprozess und gutem Kräftezustand. 

44. Deborah Sch., 87 Jahre. Neurasthenie. 

Vor mehreren Jahren zweimal rechtsseitige Rippenfellentzündung. Zur Zeit 
nur nervöse Herzbeschwerden. Kräftig gebaut in mittlerem Ernährungszustand. 

Lungen: Rechte untere* Grenze schlecht verschieblich. Rechts über dem 
Oberlappen und vom Angulus scapulae abwärts Dämpfung. Links Spitzendämpfung. 
Über beiden Spitzen verschärftes Atmen, rechts hinten unten abgeschwächtes 
Atmen. Stimrafremitus gleich mässig. 

Röntgendurchleuchtung: Trübung beider Spitzen. Rechtes Zwerchfell 
verzogen, aber beweglich. Rechts verstärkte Hiluszeichnung und viele Stränge 
vom Hilus zum Zwerchfell. * 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Bei einem zum Stillstand gekommenen Lungenprozess starke 
Reaktivität für F und N. Für A Reaktion extensiv, jedoch wenig intensiv. 
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45. Musketier Fritz G., 20 Jahre. Chronische Bronchitis and 
Emphysem. 

Von einer früheren Laugenerkrankung weise Patient nichts. Krank seit 
April 1917. Husten und Auswurf (20 ccm Tuberkelbazillen 0), Kurzatmigkeit 
Kräftig gebaut in gutem Ernährungszustand. 

Lungen: Grenzen tiefstehend, schlecht verschieblich. Rechts über der 
Spitze, links über der Spitze und in der Hilusgegcmd Dämpfung mit verschärftem 
Atmen. Überall Brummen und Giemen. 

Röntgendurchleuchtung: Trübung beider Spitzen. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10.000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Sehr gute Immunität bei einer wenig ausgedehnten, zum Still¬ 
stand gekommenen Tuberkulose. * 

46. Landsturmmann Engelbert D., 41 Jahre. Nephritis. 

Im Felde angeblich Lungenkatarrh und Rippenfellentzündung durchgemacht. 
Kein Husten und Auswurf. Temperatur normal. Gross, kräftig gebaut, in gutem 
Ernährungszustand. 

Lungen: Rechte untere Lungengrenze schlecht verschieblich. Über der 
rechten Spitze Dämpfung mit verschärftem Exspiriutn. Rechts hinten unten 
schmale Dämpfungszone mit leisem Atemgeräusch. 

Röntgenbild: Beiderseits verstärkte Hiluszeichnung. Rechts dicke Auf¬ 
lagerung auf dem Perikard. Im rechten Oberlappen mehrere kleine Knoten. Beide 
Lungen von fibrösen Zügen durchsetzt. 

1. Intrakutanreaktion im September 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

2. Intrakutanreaktion im November 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Hoher Immuntiter bei einem nicht fortschreitenden, vorwiegend 
zirrhotischen Lungenprozess und gutem Kräftezustand. 

C. Nichttuberkulöse. 

47. Hermann W., 11 Jahre. Rachen- und Kehlkopfkatarrh. 

Etwas Husten und schleimiger Auswurf. Guter Ernährungszustand, gesunde 

Farbe. 

Lungen: Perkutorisch, auskultatorisch sowie röntgenologisch normaler Befund. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1: 10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 100 000 positiv. 

Epikrise: Gleichmässig gute Reaktivität für alle drei Partialantigene bei 
einem 11 jährigen Knaben ohne nachweisbare tuberkulöse Veränderung der Lunge. 

48. Max St., 22 Jahre. Ulcus Duodeni. 

Allgemeinbefinden kaum beeinträchtigt. Kräftig gebaut, in ziemlich gutem 
Ernährungszustand. Kein pathologischer Lungenbefund. 

Intrakutan reak tion 

A 1:10 Mill bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Gute Reaktivität bei normalem Lungenbefund und gutem Kräfte¬ 
zustand. 
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49. Schwester Henni H. Gesund. 

Grazil gebaut, in mässigera Ernährungszustand, blasse Farbe. 

1. Intrakutanreaktion am 1. X. 17. 

A 1:10 MilL bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

A 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

2. Intrakutanreaktion am 21. XI. 17. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Hohe Immunität für alle Partialantigene. 

50. Schwester Selma v. d. W., 24 Jahre. Gesund. 

Kräftig gebaut; guter Ernährungszustand. Gesunde Hautfarbe. 

1. Intrakutanreakt>on im August 1917 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

s 2. Intrakutanreaktion im Oktober 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1 :10000 bis 1: 10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Bei sehr gutem Befinden und völliger Gesundheit zunächst 
ziemlich geringe Reaktivität für A und F. Bei der späteren Wiederholung der 
Intrakutanreaktion volle Immunität. 

Zur Deutung dieses Befundes möchte ich die Erklärung Kögels anführen, 
dass es sich in solchen Fällen um nur scheinbar Anergische handelt, bei denen 
es nach Sensibilisierung durch die erste Intrakutanreaktion zu einer stallten 
Sekundärreaktion kommt. 

51. Schwester Rahel K., 21 Jahre. Gesund. 

Kräftig gebaut, in gutem Ernährungszustand. Frische Gesichtsfarbe. 

1. Intrakutanreaktion im August 1917. 

A 1:10 Mill.; 1:100 Mill.; 1:1000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000 positiv. 

Nach 4 Wochen plötzliches Aufflammen der Reaktion mit Temperatur* 
Steigerung und Schwellung der gleichseitigen Achseldrüsen. Die Reaktion bot 
folgendes Bild: 

1. Intrakutanreaktion nach Ablauf von 4 Wochen: Sept. 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1: 1000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill^ positiv. 

2. Intrakutanreaktion im November 1917. 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: Hier ist gleich nach der ersten Injektion eine Sensibilisierung 
eingetreten. Die zweite Prüfung ergibt noch weitere Verstärkung der Reaktivität. 
Die Älbuminreaktion hat jedoch nur an Extensität, nicht an Intensität zugenommen. 

52 u. 53. Max Sch., 9 Jahre. Abgelaufene Angina diphtherica 
mit Serumkrankheit. 

Kräftig gebaut, in gutem Ernährungszustand. 
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In trakut anreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:1000 Mill. positiv. 

F 1:10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Blanka F., 8 Jahre. Abgelaufene Angina diphtherica. 

Kräftig gebaut, in gutem Ernährungszustand. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. bis 1:10000 Mill. positiv. 

F 1: 10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

Epikrise: In beiden Fällen starke Reaktivität, also keine Herabsetzung 
dsr Tuberkulose-Immunität durch die Erkrankung an Diphtherie. 

54. Musketier Gustav R., 22 Jahre. Abgelaufener Paratyphus. 
Gross und kräftig in gutem Ernährungszustand. 

Intrakutanreaktion 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1 :100000 positiv. 

N 1:1000; 1:10000; 1:100000; 1:1 Mill. positiv. 

Eine bald darauf zur Kontrolle Angestellte Wiederholung der Intrakutan¬ 
reaktion zeigte den gleichen Ausfall. 

Epikrise: Bei einem sehr kräftigen, nicht tuberkulösen jungen Mann in 
der Rekonvaleszenz nach Paratyphus auffallend niedriger Titer für A und F. Eine 
„scheinbare Anergie* kann man wohl ausschHessen, da die zweite Impfung ein 
gleich ungünstiges Resultat ergab. Daher liegt die Vermutung nahe, dass die 
durchgemachte Krankheit eine Herabsetzung der Immunität gegen Tuberkulose 
bewirkt bat. Der sichere Beweis dafür ist allerdings nicht zu erbringen, da der 
Immuntiter vor der Erkrankung nicht festgestellt worden war. 

Im Anschluss hieran weise ich auf den unter Nr. 30 angeführten Fall hin 
wo bei einer tuberkulösen Patientin die Immunität kurz nach einem Paratyphus 
geringer war als mehrere Wochen später. 

Ausserdem bringe ich an dieser Stelle noch ganz kurz die Ergebnisse von 
6 anderen Immunitätsprüfungen, die auch nach Ablauf eines Paratyphus vor¬ 
genommen wurden und ähnlich ausfielen. 

1. Flora B., 35 Jahre. 

A 1 :10 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1: 1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

2. David M., 7 Jahre. 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1:100000 positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 posittiv. 

3. Frieda Sch., 2 Jahre. 

A 0 
F 0 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

4. Soldat Heinrich CL, 21 Jahre. (Sehr kräftig.) 

A 1:10 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1: 100000 positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

5. Soldat Fritz D., 20 Jahre. 

A 1: 10 Mill. positiv. 

F 1:10000; 1 :100000 positiv. 

N 1:1000 bis 1: 100000 positiv. 

6. Soldat Erich R., 25 Jahre. 

A 1:10 Mill; 1:100 Mill. positiv. 

F 1: 10000 positiv. 

N 1: 1000 bis 1: 100000 positiv. 
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Nr. 55—65. Immunitätsanalysen nach Ablauf von Masern. 

Es ist bekannt, dass nach Masernerkrankungen die Pirquetsche Reaktion 
negativ wird und dass in dieser Zeit mitunter tuberkulöse Prozesse entstehen oder 
wieder aufflammen, was mit einer Durchbrechung der Immunität durch die Masern 
erklärt werden kann. Wir haben deshalb bei 11 MAsern-Rekonvaleszenten Im¬ 
munitätsanalysen vorgenommen, die ich hier wiedergebe. 

1. Artur (>., 2 Jahre. 

A 1 :10 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. schwach positiv. 

N 1:1000 bis 1 : 100000 positiv. 

2. Fritz Sch., 2 Jahre. 

A 0 

F 1:10000 schwach positiv. 

N 1 :1000 bis 1: 100000 positiv. 

3. Marie G., 17 Jahre. 

A 0 

F 1: 10000 bis 1:1 Mill. schwach positiv. 

A 1 : 1000 bis 1: 100000 positiv. 

4. Meta S., 24 Jahre. 

A 1: 10 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

5. Ida G., 5 Ja hre. 

A 1:10 Mill. schwach positiv. 

F 1:10000 bis 1 :10 Mill. schwach positiv. 

N 1:1000 bis 1:100000 positiv. 

0. Gertrud B., 5 Jahre. 

A 1:10 Mill. schwach positiv. 

F 1 :10000 bis 1: 10 Mill. schwach positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

7. Gerhard W., 3 Jahre. 

A 1:10 Mill. schwach positiv. 

F 1: 10000; 1: 100000 schwach positv. 

N 1: 1000 bis 1: 100000 positiv. 

8. Karl K., 4 Jahre. 

A 1: 10 Mill. bis 1;, 10000 Mill. schwach positiv 
F 1 :10000 bis 1:1 Mill. positiv. 

N 1: 1000 bis 1:100000 positiv. 

9. Max W., 5 Jahre. 

A 1; 10 Mill. schwach positiv. 

F 1 : 10000 bis 1:10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

10. Irmgard G., 5 Jahre. 

A 0 

F 1:10000 bis 1:10 Mül. positiv. 

N 1:1000 bis 1:1 Mill. positiv. 

11. Anita E., 6 Jahre. 

A 1:10 Mill. schwach positiv. 

F 1 :10000 bis 1 :10 Mill. positiv. 

N 1:1000 bis 1: 1 Mill. positiv. 

Epikrise: Es ist auffallend, wie schwach diese Patienten auf das Albumin 
reagierten. Nur 1 Fall, Nr. 8, bildet davon eine Ausnahme. 

Die Reaktionen auf N sind durchweg gut, die Reaktionen auf F verschieden, 
jedoch im Durchschnitt viel günstiger als die auf A. '* 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 39. H. 3 u. 4. 18 
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Tabelle zur Übersicht. 
A. Tuberkulosekranke. 


Nr. 

Vor¬ 

geschichte 

Befund 

Röntgenbefund 

Intr.-Reaktion 

1 

Seit Januar 
1917 Husten 
und Fieber 

Infiltration beider 
Spitzen und rechts¬ 
seitige Bronchial¬ 
drüsen Tbc. Multiple 
Tbc.-Knochen- 
. prozesse 

Zirrhose beider Lun¬ 
gen. Drüsen t um or 
am rechten Hilus 

1. 2 A 

2 F 

1 N 

2. 3 A 

! 2 F 

B N J Besse 

1 3.3 A i ™ng 

4 F 
| 4 N 

2 

. 

Krank seit 
Februar 1917 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh beider Ober* 
lappen. Ulzerat. an 
d. Epiglottis. Tbc. + 

Alle Lappen knotig 

I 

1. 1 A nach 4 

0 F Monaten 

1 N Exitus 

3 

Krank seit 
August 1916 

Infiltration beider 
Oberlappen. A b - 
dornen: Spannung, 
Druckempfindlich¬ 
keit. Sektionsbe¬ 
fund: Geschwüre 
fast im ganzen 
Dünndarm 

Verdichtung beider 
Spitzen. Zirrhose 
der Unterlappen 

1. 1 A 

0 F , t 

*\ i/, m nacn 5 

J / Monaten 

h £ Exitus 

1 * F 

3 N • 

4 

j 

i 

i 

! 

: Seit Februar 
1917 Drüsen- 
| schwellang 

' 

Starke Drüsen¬ 
schwellung und Ei¬ 
terung am Hals. In 
filtration und Ka¬ 
tarrh beider Ober¬ 
lappen 

Links Zirrhose; 
rechts alle Lapppen 
knotig 

l 

_ 

1. 2 A 

2 F 

2 N 

2. 4 A 

3 F 

3 N 

3. 4 A 

4 F fast ge- 

I 4 N heilt 

5 ! 

1 

1 

1 

Krank seit 
Oktober 1915 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh der ganzen 
linken Lunge. In¬ 
filtration der rech¬ 
ten Spitze 

i 

Beiderseits alle Lap¬ 
pen diffus knotig 
zirrhoti8ch 

1. */i A 

2 F 

0 N 

2. 2 A 

3 F 

4 N 

6 

i 

Seit 1905 
Drüsen¬ 
schwellung. 
Seit 1908 lun¬ 
genkrank 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh beider Oberlap¬ 
pen. Infiltration der 
Unterlappen. Drü¬ 
senpaket über der 
linken Clavikula u. 
in der linken Axilla 

Beide Oberlappen 
knotig. Beide Un¬ 
terlappen knotig zir- 
rhotisch 

i 

1. 2 A 

2 F 

1 N 

2. 4 A 

4 F 

3 N 1 Bease- 

3. 4 A / rung 

4 F 

4 N 


*) 1 /i A, V* F, 1 /s N bedeuten wenig intensive Reaktionen. 
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Nr. 

_ j 

Vor- 

geschichte 

Befund 

Röntgenbefund 

Intr.-Reaktion 

7 

Im März 1917 
Pleuritis 
exsudativa 

Infiltration der rech¬ 
ten Spitze. Infil¬ 
tration und Katarrh 
der linken Spitze. 
Links ausgedehnte 
Schwarte 

Links Schwarte u. 
Lungenschrump¬ 
fung 

1 

1. 3 A 

3 F 

3 N 

2. ebenso 

8 

Krank seit 
November 
1916 

Infiltration beider 
Spitzen 

Zirrhose beider 
Lungen 

i 

1 

1 

1. 2 A 

2 F - v 

4 N 

2. 3 A 

4 F 

4 N 

9 

Seit Februar 
1917 Husten 
und Fieber 

Infiltration beider 
Spitzen 

Spitzentrübung. Hi- 
lusdrüsen. Stränge 
zum Zwerchfell 

1. 3 A 

2 F 

8 N 

2. 4 A 

3 F 

3 N 

10 | 

j 

Krank seit 
1911 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh beider Ober¬ 
lappen. 

Tbc. -f 

Alle Lappen knotig- 
zirrhotisch 

i 

. i 

__ J 

1. 1 A 

2 F 

2 N 

2. 3 A 

3. 4 A J 

4 F 

4 N 

11 

Krank seit 
1909 

Katarrh und Infil¬ 
tration beider Ober¬ 
lappen 

Alle Lappen knotig- 
zirrho tisch 

1. 1 A 

1 F 

1 N 

2. 4 A 

3 F Besse- 
3 N rung 

12 

| 

Krank seit 
1908 

i 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh d. 1. Spitze. 

Rechts Pleura¬ 
schwarte. Infiltra¬ 
tion der Spitze. Ka¬ 
tarrh der ganzen 
rechten Lunge 

Rechts unten 
Schwarte. Rechter 
Oberlappen knotig. 
Links beide Lappen 
kn oti g-zirrho tisch 

1. */* A 

1 F 

2 N 

2. 4 A 

3 F 

2 N 

3. 4 A 

4 F 

4 N 

13 

Seit Mai 1917 
Fieber. Tat 
trotzdem 
Felddienst 
bis Juni 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh beider Lungen 

Alle Lappen knotig¬ 
pneumonisch 

K V. A 

7* F 

1 N 

2. 0 A 

7* F 

8 N Nach 2 Mon. 

Exitus 


18 * 
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Nr. 

Vor¬ 

geschichte 

Befund 

Röntgenbefund 

Intr.-Reaktion 

14 

1913 Pleur¬ 
itis 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh des rechten 
Oberlappens 

Rechts Spitzentrü¬ 
bung. Verstärkter 
Hilus mit vielen 
Strängen 

1. 4 A 

2 F 

4 N 

2. 2 A Rasseln u. 
4 F Husten 

4 N vermehrt 

15 

1913 Pleur¬ 
itis. War im 
Feld 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh beider Ober¬ 
lappen 

Beide Oberlappen 
knotig. Unterlappen 
zirrhotisch. Recnts 
unten Schwarte 

2. 2 A 

2 F 

2 N 

2. 2 A 

2 F 

3 N 

3. 3 A 

4 F Besse- 
3 N rang 

16 

Krank seit 
Juni 1914 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh * des rechten j 
Oberlappens. % Ka¬ 
tarrh des rechten 
Unterlappens 

Links leichte Zir¬ 
rhose. Rechts Ober- 
lanpen knotig, Mit¬ 
tel- und Unterlappen 
knotig-zirrhotisch 

1.3A 

2 F 

2 N 

2. 2 A Fieber, 

3 F mehr Rag- 

4 N sein 

17 

Krank seit 
1906 

1 

Rechter Pneumoth. \ 
Katarrh über d. r. 
Spitze. L. Inf. d. 
Spitze. Katarrh der 
Unterlappen j 

_ _J 

Links Zirrhose. R. 
kleinknotige Infiltr. 
aller Lappen. (Jn- 
vollst. Kollaps d. r. 
Lunge 

1. 3 A 

2 F 

2 N 

2. 3 A 

4 F 

4 N 

3 A 

3 F 

3 N 

18 

j 

Krank seit 
1915 

i 

Infiltr. der rechten 
Spitze. Links Pneu-! 
mothorax. Katarrh 
des linken Oberl&p-1 
pens, links unten j 
Schwarte 

Rechts Spitzentrü- 
1 bung. Unter- und 
Mittellappen zirrho¬ 
tisch. Linke Lunge 
knotig infiltr. z. T. 
kollabiert. Links 
unten Schwarte 

19 

Krank seit 
Juni 1917 

Infiltrat der linken 
Spitze. Inf. u. Ka¬ 
tarrh des rechten 
Oberlappens 

Rechte Lunge kno¬ 
tig-zirrhotisch. Linke 
Lunge ebenfalls, je¬ 
doch weit geringer 

1 

1. 2 A 

2 F 

3 N 

2. 4 A Nach An¬ 

ti Ui legungeines 
* * Pneumo- v 

4 N thorax 

2. 4 A 

3 ^ 12 kg 

4 N Zunahme 

20 

1 

1 

i 

. 

Krank seit 
Mai 1917 

Infiltration und Ka¬ 
tarrh des rechten 
Oberlappens 

Tbc. + 

i 

Rechte Lunge 
knotig. Links 
starker Hilus mit 
Strängen 

I 

i 

I 

1. 2 A 

2 F ‘ 
j 4 N 

2. 3 A Nach An- 

q g> legung eines 

" T Pneumo- 

4 N thorax 

3. 3 A 

\ £ 12 kg 

4 Xi Zunahme 
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Nr. 

! Vor¬ 

geschichte 

i * 

| Befand 

Röntgenbefund 

Intr.-Reaktion 

21 

Krank seit 
Juni 1915 

i 

Links Infiltration 
des Oberlappens. 
Rechts Intiltration 
und Katarrh d. Ober¬ 
lappens. Katarrh 
des Unterlappens 

Beide Lungen 
knotig-zirrhotisch 

1 

1 

i 

1. 1 A 

2 F 

3 N 

2. 4 A Nach An- 

o u legung eines 
? f r Pneumo- 

4 N thorax 

3. 4 A 

IS 5k * 

4 N Zunahme 

22 

Im Feld mit 
Pleuritis 
erkrankt , 

i 

i 

Infiltration beider 
Spizten-. Rechts 
Exsudat 

1 

1 

i 

i 

! 

Hechts unten Exsu¬ 
dat. Beiderseits alle 
Lappen zirrhotisch 

1 

i 

! 

1 1. 0 A 

1 1 F 

1 N 

2. 1 A 

1 F 

1 N 

3. 2 A o 

9 i? Besserung 

5 £r des Allge- 

o Pi meinbefind. 

23 

Seit Winter 
1917 Husten 
und Fieber 

i 

Infiltration beider 
Spitzen 

Beiderseits Spitzen- 
trtibung. Beiderseits 
Hilusgegend infil¬ 
triert 

L_ 

1. 2 A 

2 F 

3 N 

2. 2 A 

4 F 

4 N 

24 

Gewichts- j 
abnahme 

Infiltration beider 
Spitzen 

Links Knoten im 1 
Oberlappen. Rechts j 
Mittel- und Unter¬ 
lappen zirrhotisch. 
Spitzen trübung 

1. 2 A 

2 F 

3 N 

2. 2 A 

4 F 

4 N 

25 

Mehrmals in 
Heilstätte 

. 

Ausgedehnte Infil¬ 
tration beider Lun¬ 
gen mit Katarrh. 
Im 1. Oberlappen 
Kavernensympt. 

Alle Lappen knotig¬ 
pneumonisch 

1 

I i 

L _ ! 

0 A 

1 F 

3 N 

! 

26 

Hämoptoe 
Krank seit 
1909 

! 

Beiderseits ausge¬ 
dehnte Infiltration 
mit Katarrh. Im 
j linken Ober- und 
Unterlappen 
- Kaverne 

Rechts alle Lappen | 
zirrhotisch. Links 1 
Schwarte, die keine 1 
Einzelheiten er- 
| kennen lässt 

1. 2 A 

3 F 

4 N 

2. 4 ’A Befinden 

3 F wesentl. 

, 4 N besser 

27 

Krank seit 
1910 

Infiltration und 
Katarrh beider 
Unterlappen 

Alle Lappen 
zirrhotisch 

1 

| 

l 

1 

! 

i 

1. 1 A 

2 F 

3 N 

2. 4 A 

3 F 

| Besse- 

3. 4 A | rung 

4 F 

4 N 
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Nr. 

Vor¬ 

geschichte 

_ 

Befund 

L_ . . 

Röntgenbefund 

Intr.* Reaktion 

28 

Krank seit 

Infiltration der lin- 

Alle Lappen 

4 A 


- 1888 

ken Spitze. Katarrh 
am unteren Lungen¬ 
rand 

i 

zirrhotisch 

3 F 

4N 

29 

_ _ 

Krank seit 

i 

Infiltration beider 

Alle Lappen 

1. 4 A 

1 

i 

1890 ! 

i i 

i i 

Oberlappen 

zirrhotisch 

i 

3 F 

4 N 

2. 4 A 

4 F 

4 N 


30 1909 a. 1911 Infiltration der | Beiderseits Spitzen- 1. 3 /a A Kurz nach 

in Heilstätte. 1. Spitze. Infiltrat, j trübung und ver- j 2 F Para- 

Jet zt Para- und Katarrh d. r. stärkte Hilus- ; SN tyhpus 

typhus Spitze. Katarrh d. ! Zeichnung | 2. */t A 
r. Unterlappens i 4 F 

| 4 N 

j ’ ~ ! 

31 1 Krank seit | Beiderseits ausge- Rechts Ober- und 1. 7* A 

1 1910 debnte Infiltration Mittellappen knotig- 4 F 

mit Katarrh. Ka- pneumonisch. Ka- 4 N 

verne im rechten verne unter der Kla- 2. ebenso 
Oberlappen vikula. Links beide 
Lappen knotig- 
zirrhotisch 


32 

Krank seit 
1905 

Links Pleura¬ 
schwarte. Infiltr. 
und Katarrh beider 
Oberlappen. 

Tbc. + 

Links Schwarte. 
Rechts alle Lappen 
knotig-zirrhotisch 

! 

! 

i 

3 A 

4 F 

4 N 

33 

Krank seit 
1912 

Infiltration beider 
Spitzen. Katarrh 
beider Unterlappen 

i 

L . __ 

Spitzentrübung. 
Verstärkter Hilus. 
Zwerchfellsbuckel 

i 

i 

j 

1. 3 A 

4 F 

4 N 

2. s /i A Keine Ver- 
1 P schlechte- 

1 N — 

34 

März 1917 
Pleuritis 

Beiderseits ausge¬ 
dehnte Infiltr. mit 
Katarrh. Kaverne 
im rechten Ober¬ 
lappen. 

Tbc. + 

Links Zirrhose. 
Rechter Ober- und 
Mittellappen knotig 

1. 2 /t A 

4 F 

4 N 

2. */* A 

4 F Besse- 
4 N rung 

35 j 

1 

1 

1 

April 1917 
Hämoptoe 

Infiltr. des rechten 
l Oberlappens; etwas 
Katarrh 

! 

Rechts verstärkter 
Hilus mit Drüsen 

4 A 

4 F 

4 N 
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B. Inaktiv-Tuberkulöse. 


Nr. 

Vor¬ 

geschichte 

! • 

Befund 

Röntgenbefund 

Intr.-Reakt. 

36 

Im Winter 

Rechtsseitige Hilus- 

1 

1 Verstärkte Hilus- 

4 A 


1917 Terope- 

affektion 

( Zeichnung 

2 F 


ratursteige- 



3 N 


rungen 


i 

1 

37 

Vor 2 Jahren 

Infiltration der rechten 

Verstärkter Hilus bei- 

1 

1. 4 A 


Hämoptoe 

Spitze 

derseits. Rechts 

4 F 




Stränge zum 

4 N 




Zwerchfell 

2. ebenso 

i 

38 

Vor mehreren 

Infiltration beider 

Spitzentrübung und 

4 A 


Jahren lun- 

Spitzen. Rechts 

verstärkter Hilus bei- 

4 F 


genkrank 

Schwarte 

derseits. Rechte Lunge 

4 N 




im ganzen trüber 

- 

39 

Vor mehreren 

Infiltration beider 

Allgemeine Zirrhose 

4 A 


Jahren lun- 

Oberlappen 


3 F 


genkrank 



3 N 

40 

Vor 4 Jahren 

Infiltration beider 

Leichte Zirrhose beider 

4 A 


lungenkrank 

Oberlappen 

Lungen 

4 F 





4 N 

41 

Nichts be¬ 

Infiltration der rechten 

Rechts Spitzentrübung. 

4 A 


kannt 

Spitze 

Starker Hilus mit 

3 F 



' 

, 

vielen Strängen 

3 N 

42 

1912 in 

Infiltration beider 

Beide Spitzen infiltriert. 

4 A 


Heilstätte 

Spitzen 

Verstärkter Hilus mit 

3 F 



• 

Strängen 

4 N 

43 

Nichts be¬ 

Infiltration beider 

Beiderseits Spitzentrü¬ 

4 A 


kannt. Jetzt 

Spitzen \ 

bung. Verstärkter 

4 F 


Darmkatarrh 


Hilus mit zahlreichen 

4 N 




Strängen 



Zweimal 

Infiltration beider Spit¬ 

Trübung beider Spitzen. 

*/* A 

44 i 

Pleuritis 

zen. Rechts unten 

Rechts verstärkter 

4 F 



Schwarte 

Hilus mit Strängen 

4 N 

45 

Seit April 17 

Emphysem u. Bronch¬ 

Trübung beider Spitzen 

4 A 


Bronchitis 

itis. Infiltration beider 

i 

4 F 



Spitzen 


4 N 

46 

Im Feld Lun- 

Infiltration beider * 

Beiderseits Zirrhose. 

1. 3 A 


genspitzen- 

Spitzen j 

Rechts einzelne Knoten 

4 F 


katarrh und 

1 

im Oberlappen 

4 N 


Pleuritis 

1 

* 

2. 4 A 


durch- 



4 F 


gemacht 

i 

. I 

4 N 
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C. Nichttuberkulöse« 


Nr.! Diagnose 


Intr-Reaktion 


47 

f 1 

[ Rachen- uud j 
j Kehlkopf- 

| katarrh 

3 A 
3 F 
3 N 

48 

, i 

j Ulcus Duodeni 1 

3 A 



4 F 


1 I 

4 N 

49 

Gesund j 

1. 3 A 



4 F 


i 

4 N 



2. 4 A 


50 


4 F 
4 N 


Gesund 


51 


Gesund 


1. 


2 . 


Sensibili¬ 

sierung 


521 Abgelaufene 
Diphtherie mit 
I Serumkrankheit 


53 


54 


Abgelaufene 

Diphtherie 


1. y« A 

1 F 
1 N 

Dieselbe Impfung 
4 Wochen später 
s /a A 

3 F Sensibili- 

4 N sierung 

2. 4 /a A 
4 F 
4 N 


3 A 

4 F 
4 N 


4 A 
4 K 
4 N 


Abgelaufener 

Paratyphus 


6 weitere 
Fälle 


a) 


b) 


U 1 A 
2 F 
4 N 

2. ebenso 


1 A 

2 F 
4 N 

1 A 

2 F 

3 N 


Nr. 


54 

c) 

d) 

e) 

fj 

55 I 


Diagnose 


Abgelaufener 

Paratyphns 


56 


57 


58 ! 


59 


60 I 


61 


62 


64 


65 


Masern 


Masern 


Masern 


Masern 


Masern 


Masern 


_L 

i 

Masern i 


Masern 


63 Masern 


Masern 


Masern 


Intr.-Reaktion 


0 A 
0 F 

3 N 2 Jahr alt 

1 A 

2 F 

4 N 

1 A 

2 F 

3 N 

2 A 
1 F 

3 N 


»/* A 
S /2 F 
3 N 

0 A 
l h F 
3 N 

0 A 
V* F 
3 N 

V* A 
3 F 
J N 

V* A 

V F 
3 N 


1 2 A 

4 ,i F 

4 N 
A 

*/* F 
3 N 

V* A 
3 F 
3 N 


7« A 

3 F 

4 N 


0 A 
4 F 
4 N 


V* A 

4 F 
4 N 
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Die. Betrachtung der beschriebenen Fälle lässt folgende Resultate 
erkennen: 

Eine mangelhafte oder völlig fehlende Albuminreaktion fand sich 
bei schweren progredienten Phthisen. Die Reaktionen auf F und N 
boten in diesen Fällen kein einheitliches Bild. In einem Fall (Nr. 31) 
ergab die Untersuchung von vornherein bei sehr schwacher Albumin¬ 
reaktion volle Immunität für F und N. In einem anderen derartigen 
Fall (Nr. 25) bestand ein hoher Titer für N; in zwei weiteren Fällen 
stieg bei der zweiten Prüfung ohne objektive Besserung bei geringer, 
bald wieder vorübergehender Besserung des Allgemeinbefindens der 
Titer für F und N an (Nr. 3 und 13). Zwei mittelschwere Fälle, 
die bei der ersten Impfung gut auf Albumin reagierten, wiesen beim 
zweitenmal einen niedrigeren Titer für A, dagegen einen höheren 
für F bzw. F und N auf, während klinisch eine deutliche Ver¬ 
schlechterung zu verzeichnen war (Nr. 14 und 16). Bei den Masern¬ 
rekonvaleszenten (ausgenommen Nr. 8) war eine sehr mangelhafte 
Reaktion auf A, eine bessere auf F und eine durchweg gute auf N 
vorhanden; ein ähnliches Resultat ergab die Untersuchung der Para¬ 
typhusrekonvaleszenten. 

Eine sehr gute statische oder positive dynamische Immunität 
für alle Partialantigene zeigten — mit nur ganz wenigen Ausnahmen 
(Nr. 23, 24 und 33) — die günstig verlaufenden Fälle, nämlich: 1. leichte, 
wenig ausgedehnte Prozesse; 2. ausgedehnte zirrhotische Prozesse; 
3. ausgedehnte, schwerere, knotig-zirrhotische bis knotige Prozesse 
(zum Teil sogar mit Kavernenbildung), mit ausgesprochen chronischem 
Verlauf und der Tendenz zu schneller Besserung bei Verbringung in 
günstigere Verhältnisse oder bei besonderer Behandlung. Ferner alle 
Inaktiv-Tuberkulösen und die Nichttuberkulösen mit Ausnahme der 
bereits erwähnten Masern- und Paratyphusrekonvaleszenten. Die unter¬ 
suchten Inaktiv-Tuberkulösen und Tuberkulosefreien waren in ziem¬ 
lich gutem, zum Teil in sehr gutem Kräftezustand. 

Das Ansteigen des Titers für A, F und N, das in' vielen Fällen 
ohne besondere Behandlung, in anderen Fällen nach Bestrahlung, 
Partialantigentherapie oder Pneumothoraxanlegung eintrat, fiel immer 
zusammen mit Besserung des Allgemeinbefindens, meist auch des 
objektiven Befundes. 

Diese Betrachtungen dürften es berechtigt erscheinen lassen, die 
Intrakutanreaktion mit Partialantigenen zur Stellung der Prognose 
heranzuziehen. Dabei scheint nach dem Ergebnis unserer Unter¬ 
suchungen der Ausfall der Albuminreaktion von grösserer Bedeutung 
zu sein als der der Fettreaktionen. 
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Aus der Tuberkuloseabteilung (Prof. Much, Stabsarzt d. L.) des 
Reservelazaretts VI in Altona. (Oberstabsarzt A. Metz.) 


Ein Beitrag zur Lungentuberkulose und ihrer 
Behandlung mit besonderer Berücksichtigung des 
Verfahrens von Deycke-Much. 

Von 

Dr. Erich Tismer, 

Assistenzarzt. 


Einleitung der Schriftleitung 1 ): 

Wegen der grossen Papierknappheit war es nicht möglich, die 
einleitenden Kapitel der Arbeit in der vorliegenden Ausführlichkeit 
zu bringen. Der Autor gab einen allgemeinen Überblick über bekannte 
Fragen der Diagnostik der Lungentuberkulose und der Tuberkulose¬ 
immunitätslehre, wie sie Much in erster Linie aufgebaut und aus¬ 
gelegt hat. Er hebt die wichtige Bedeutung der zellulären Immunität 
gegenüber der humoralen hervor und beleuchtet eingehend die Bedeutung 
der bekannten Partialantigene für die Therapie der Tuberkulose. 
Durch Einführung desjenigen Partigens, zu dem der tuberkulöse Organis¬ 
mus Antikörper nicht in genügender Menge zu bilden vermag, wird 
seiner Immunitätskraft in wirksamster Weise nach Ansicht des Autors 
aufgeholfen. Der Abmangel an wirksamen Teilantikörpern wird durch 
die bekannte intrakutane Probeimpfung mit Partigenen herausge¬ 
funden. Es kommt weiter noch die bekannte Technik der thera¬ 
peutischen Anwendung der Much-Deyckeschen Partigene zur Be¬ 
sprechung. Der Autor fährt dann fort: 

Im folgenden möchte ich 16 Beispiele anführen, die nach 
Deycke-Much im Reservelazarett VI Altona,behandelt wurden, und 
zwar ist teils die einfachere Methode mit M.Tb.R., teils die kom- 

l ) Leider mussten wir die Kürzung der Arbeit ohne Wissen des Autors 
vornehmen, da seine Feldadresse nieht zu ermitteln war. 
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pliziertere mit A -f- F -f- N oder mit den getrennten Antigenen A, F 
und N angewendet worden. 

Als Erläuterung dazu möchte ich vorher noch folgendes anführen: 

Intrakutanreaktionen wurden bei jeder Aufnahme gemacht, und 
zwar entweder mit M.Tb.R. oder mit den einzelnen Partialantigenen 
A, F und N abgestuft, wie aus dem Schema hervorgeht: 


I I I 

A | 1: 1 Mill. ; 1:10 Mill. 1:100 Mill. 

__l_ I __ 

V j 1 : 10000 | 1 : 100000 j 1 : 1 Mill. 

N 1 : 1000 1 : 10000 5 1 : 100000 


Die Stärke der Reaktionen wurde durch verschiedenartige 
Schraffierungen gekennzeichnet, und zwar ergaben die einfach ge¬ 


strichelten 


Quadrate 



schwache Reaktion, die kreuzweise ge¬ 


strichelten Quadrate 



gute Reaktion und die durch Umrahmung 


und kreuzweise gestrichelt gekennzeichneten Quadrate 



sehi- 


gute Reaktion. 

Antikörper waren im allgemeinen gut vorhanden, wenn A bei 
1:100 Millionen, F bei 1:1 Million und N bei 1:100000 noch 
Reaktionen ergaben. 

Für die Intrakutanreaktion mit Partialantigenen M.Tb.R. konnten 
die groben Unterschiede der Reaktionen folgendermassen festgelegt 
werden: Eine Injektionsstelle mit ganz leichter Rötung ergab ein 
fragliches Resultat (?). Bei leichter Infiltration wurde die Reaktion 
mit (+) bezeichnet. Gute Reaktion ergab ein -f-, sehr gute ein ±. 

Die Behandlung selbst richtete sich, wie schon ‘oben erwähnt, 
nach den Intrakutanreaktionen. War z. B. bei der Aufnahme N 
und F schwach entwickelt, A Antikörper genügend vorhanden, so 
wurde zuerst mit N und F gespritzt, und zwar von beiden Antigenen 
täglich je eine Injektion intramuskulär. Begonnen wurde mit 0,1 ccm 
derjenigen Lösung, die nur 10 mal schwächer konzentriert war als die 
eben noch Reaktion hervorrufende Verdünnung. Dann wurde die 
Menge täglich gesteigert um 0,05 ccm oder je nach Verträglichkeit 
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0,15, 0,2, 0,3, 0,5, 0,75, 1,0 ccm. Darauf folgte 0,1 ccm der nächst 
stärkeren Lösung. 

Traten vor Ablauf der Kur bei den täglichen Injektionen Reaktionen 
auf, so wurde die Kur abgebrochen, da die häufig wiederkehrenden 
Reaktionen dass Vorhandensein gut gesteigerter, bereits im Laufe 
der Behandlung erworbener immunobiologischer Abwehrkräfte be¬ 
wiesen, die dann noch durch wiederholten Intrakutantiter erhärtet 
wurden. 

Nach Beendigung der Kur unterrichtete uns nach einer 8—14tägigen 
Pause ein neuer Intrakutantiter über den Erfolg der Behandlung. 
Mathematisch sicher steigerten sich dann die Abwehrkräfte, so dass 
der Reaktionsbefund gegenüber dem ersten vor der Kur beim normal 
verlaufenden Fall stets eine gute Steigerung der Reaktionsfähigkeit 
erkennen liess. 

Ist nach der ersten Behandlung F und N gut gesteigert, so 
wurde eine zweite Kur mit Partialantigenen M.Tb.R., beginnend mit 
1:1000 Millionen bis 1:1 Million durchgeführt zur Steigerung dfcr 
gesamten Partialantikörper. Danach wurde nach 10—14 tägiger Pause 
ein neuer Intrakutanster angesetzt, der uns den einstweiligen End¬ 
erfolg der Kur. angab. 

Neben dem Lungenbefunde selbst, dessen Besserung oder sonstige 
Veränderung aus den Lungenschematas ersichtlich ist, bietet die 
Sputumuntersuchung ein gutes Kennzeichen für einen Erfolg der 
spezifischen Behandlung, wie dies z. B. aus den Krankengeschichten 
1 und 12 hervorgeht. Mit der Besserung der Tuberkulose, mit dem 
fortschreitenden Prozess der Einkapselung einer offenen Lungen¬ 
tuberkulose werden die Tuberkelbazillen im Sputum immer spärlicher 
und sind schliesslich nur noch nach Anreicherung im Antiformin¬ 
verfahren, bei völliger Ausheilung im klinischen Sinne endlich gar 
nicht mehr nachweisbar (cf. Fall 4, 8, 9, 12, 14 und 15). 

Waren im Ausstrichpräparat nach Ziehl, sowie durch das An¬ 
reicherungsverfahren keine Tuberkelbazillen mehr nachzuweisen, so 
wurde der von Much selbst angegebene Weg eingeschlagen, nämlich 

1. Färbung nach der von Much modifizierten Grammethode. 

2. Doppelfärbung nach Much-Weiss (Gram und Ziehl 
kombiniert). 

So gelang es manchmal noch nach Ziehl färbbare Tuberkel¬ 
bazillen oder zum mindesten nach Much färbbare granuläre Formen von 
Tuberkelbazillen festzustellen. Manche Lungenerkrankung konnte so 
als offene Lungentuberkulose diagnostiziert werden, die früher als 
offene nicht erkannt wurde. Dies ist augenblicklich von um so 
grösserer Bedeutung, als vom Militärarzt aus im allgemeinen nur bei 
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Soldaten mit offener Lungentuberkulose von einer Wiedereinstellung 
abgesehen wird. Deshalb wäre es wünschenswert, wenn dieses Ver¬ 
fahren, schon als Diagnostikum, überall Eingang fände. 

Mit der Besserung des klinischen Befundes ging auch Hand in 
Hand eine Besserung des Allgemeinbefindens, das Körpergewicht nahm 
in den meisten Fällen ganz erheblich zu, das Aussehen besserte sich, 
die Nachtschweisse wurden geringer und verschwanden in vielen 
Fällen gänzlich, der Appetit besserte sich. Auch zu Anfang vorhandenes 
Fieber kehrte meist schnell zur Norm zurück. Bei fiebernden Kranken 
im Stadium II oder III hat man jedoch einen ganz allmählichen 
Temperaturabstieg, der hin und wieder durch eine Zacke unter¬ 
brochen wird. Immer stieg auch der meistens verringerte Hämoglobin¬ 
gehalt des Blutes deutlich an. 

Im nachstehenden seien nun eine Reihe mit Partialantigenen 
behandelter Fälle von Lungentuberkulose in den verschiedensten 
Stadien in Gestalt kurzer Krankengeschichten und von entsprechenden 
Lungenschematas angeführt. 

Als erstes Beispiel einer mit sehr gutem Erfolg behandelten 
Erkrankung von Lungentuberkulose sei folgender Fall angeführt: 

Fall 1. W. M., 21 Jahre. 

Lungentuberkulose III. Stadium. Familienauamnese o. B. Er selbst früher 
stets gesund gewesen. Dezember 1914 zum Militär eingezogen. Januar 1915 
Beginn mit Brustschmerzen, Husten und Auswurf. Bis April 1915 in Lazarett- 
behändlung, dann als g.-v. entlassen und als Schreiber auf der Intendantur tätig 
gewesen. Mai 1916 Verschlimmerung der Beschwerden und starke Gewichts¬ 
abnahme. 4 Wochen in privatärztlicher Behandlung. 

23. VI. 16 Aufnahme. 

Befund am 24. VI. 1916: Lang aufgeschossener, magerer, recht blasser 
Mann mit langem, schmalem, abgeflachtem Brustkorb. Schlüsselbeingruben beider¬ 
seits stark eingesunken. Herztätigkeit sehr beschleunigt. Puls 150 in der 
Minute. Körpergewicht 71,5 Kilo. Temperatur stark erhöht, abends 38—39,8°, N 
morgens unter 37°. Sputum reichlich, eitrig geballt. Tuberkelbazillen zahlreich. 
Allgemeinbefinden schlecht. 

Über beiden Spitzen Dämpfung und verlängertes Exspirium. Über rechter 
Spitze mittelgrossblasiges Rasseln/ Über den vorderen abhängigen Partien Giemen 
und Rasseln. Rechts hinten von 2.—9. Rippe Dämpfung. Über beiden hinteren 
Lun gen partien zahlreiche mittel- bis grossblasige Rasselgeräusche. 

Intrakutanreaktion mit M.Tb.R. 1:100 Millionen, 1:10 Millionen, 1:1 Million: 

0 , 0 , (+). 

Wegen des schlechten Allgemeinbefindens und der stark erhöhten Tem¬ 
peraturen wird vorläufig von einer spezifischen Behandlung abgesehen. Zunächst 
nur symptomatische Behandlung. 

Am 22. VII. und 28. VII. starke Hämoptoe, die durch 10°/oiges Kampferöl 
bis 30ccm täglich in je 5ccm Injektionen allmählich zum Stehen gebracht wird. 
Digitalis. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITt OF MINNE50TA 



5] Beitrag zur Lungentuberkulose und ihre Behandlung etc. 273 

1.. IX. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte nicht besonders gut ausgebildet. 

Spezifische Behandlung mit F und N vom 6. IX. bis 26. IX. 16. 

26. IX. 16. Nur noch leicht erhöhte Abendteraperaturen. Körpergewicht 
75,2 Kilo. Auswurf weniger, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen vereinzelt. Allgemein¬ 
befinden besser als bei der Aufnahme. Schmerzen noch rechts hinten. 

E. Spitze Dämpfung, keine Nebengeräusche mehr, 1. Spitze leichte Schal l- 
verkörzung. Über den vorderen abhängigen Partien noch vereinzeltes Giemen und 
Rasseln. R. hinten nur noch leichte Schallverkürzung im Bereiche der 3.-8. Rippe. 
Beiderseits noch vereinzelte klein- bis mittelgrossblasige Rasselgeräusche (cf. Schema). 

1. X. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte für A gut, für F leidlich gut und für N mässig. 

Zweite spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 1. X.—9. XL 16. 

Während der Behandlung nichts Besonderes. 

10. XI. 16 Temperatur dauernd normal. Körpergewicht 78,0 Kilo. Auswurf 
wenig, schleimig-eitrig. Nur noch im Antiformin verfahren und nach Much-Weiss 
granuläre Formen von Tuberkelbazillen nachweisbar. Allgemeinbefinden gut. 
Patient ist ausser Bett Husten gering. Keine Klagen. 

R. Spitze Dämpfung, 1. Spitze leichte Schallverkürzung und verlängertes 
Ezspirium. L. v. noch vereinzeltes Giemen hörbar. R. h. von 4.—7. Rippe leichte 
Schallverkürzung mit vereinzeltem mittelgrossblasigem Rasseln und leicht ver¬ 
längertem Ezspirium. 

17. XI. 16 Intrakutanreaktion mit A, F.und N. Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte für A sehr gut, für F gut und für N mässig gut entwickelt (vgl. Schema). 

Die erhebliche Besserung des Lungenbefundes, sowie der Nachweis von 
nur noch ganz vereinzelten Tuberkelbazillen deuten auf gute Heilung. 

Wird zur weiteren Behandlung und Durchführung einer dritten "spezifischen 
Kur einer Heilstätte überwiesen. Völlige Heilung steht zu erwarten. 

Fall 2. G. R., 43 Jahre. 

Lungentuberkulose I. Stadium. Familienanamnese o. B. Er selbst mit 
20 Jahren Typhus, mit 37 Jahren Lungenspitzenkatarrh. 2. November 1915 ein¬ 
gezogen. April 1916 ins Feld gerückt. Dort nach kurzem Aufenthalt Bluthusten. 
Nach Behandlung in verschiedenen Lazaretten bei der Truppe für leichten Dienst 
verwendet. Wieder leichter Bluthusten. • 

1. VII. 16 Aufnahme. 

Allgemeinbefinden mässig. Stiche 1. h. u. und 1. v. u., nachts starken Husten 
und Nachtschweisse. 

Befund am 2. VII. 1916: Ziemlich kräftig gebauter Mann in gutem Er¬ 
nährungszustand, normale Muskulatur, etwas blasse Schleimhäute und Gesichts¬ 
farbe. Schlüsselbeingruben beiderseits etwas eingesunken. Körpergewicht 59,8 Kilo. 
Temperatur normal (86—37 °), Auswurf reichlich, schleimig-eitrig. Tuberkel¬ 
bazillen vereinzelt. 

Über beiden Lungen unbestimmte unreine Atmung. R. v. o. Sch all Verkürzung. 

5. VII. Intrakutanreaktion mit M.Tb.R. 0, ?, ? Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte sehr gering. 

Spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 12. VII.—28. VIII. 1916. 

29. VIII. Allgemeinbefinden nicht wesentlich gebessert. Körpergewicht 
61,5 Kilo. Temperatur normal. Auswurf mässig, schleimig-eitrig. Tuberkel¬ 
bazillen mässig. 
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Über beiden Lungen noch unreine, unbestimmte Atmung. Schallverkürzung 
nicht mehr nachzuweisen. L. v. vereinzeltes Giemen. 

30. VIII. Intrakutanreaktion mit M.Tb.R. 0, ? (-f-). Immunobiologische Ab¬ 
wehrkräfte gebessert. 

2. IX. 16 Allgemeinbefinden gut, keine Klagen. Auswurf gering, schleimig¬ 
eitrig. Tuberkelbazillen vereinzelt. Temperatur normal. 

Über beiden Lungen noch unreines, unbestimmtes Atmen. R. v. vereinzelte 
knackende Geräusche. R. Spitze verlängertes Exspirium (cf. Schema). 

8. IX. 16 Intrakutanreaktion mit M.Tb.R.: ?(-))» +• Immunobiologische 
Abwehrkräfte gut gesteigert. Lungenbefund gebessert. Wohlbefinden. Wird als 
gebessert entlassen. 

Man beobachtet zeitweilig, dass die erste Kur auf die Sputummenge wenig 
Einfluss hat, man hat sogar bisweilen Zunahme der Menge, sowie der Razillen, 
da Abstossungen älterer Herde sehr häufig schon im Anfang der Behandlung 
ausgelöst werden (Müller). Auf diese Weise kann es hin und wieder zu kleineren 
Blutungen kommen, die jedoch bald durch Eisblase und 10°/oiges Kampferöl zum 
Stehen kommen. Ich habe mehrere Fälle von Blutungen durch 5—6 Kampferein¬ 
spritzungen zu je 5 ccm pro Tag zum Stillstand gebracht (cf. Fall 1). 

Fall 3. J. M., 37 Jahre. 

Lungentuberkulose II. Grades, ferner Knochentuberkulose (Fistel 1. Fuss). 

Familienanamnese o. B. Er war früher stets gesund gewesen. Aug. 1914 bis 
Mai 1915 im Felde gewesen. Wegen einer Entzündung am 1. Fuss Lazarett¬ 
behandlung. Dort 3. Zehe 1. amputiert. Von Januar 1916 ab Garnisondienst. Im 
Februar 1916 als Armierungssoldat wieder ins Feld gerückt. Mai 1916 Beginn mit 
heftigen Bruststichen, starkem Husten und Auswurf. Bis Juni 1916 Lazarett 
behandlung; dann wieder Garnisondienst. Juli 1916 Verschlimmerung seiner Be¬ 
schwerden und Gewichtsabnahme. 

15. VII. Aufnahme. 

Jetzige Klagen: Schmerzen 1. li. und starker Husten, Nachtschweisse. 

Befund am 16. VII: Mittelgrosser Mann in mässig gutem Ernährungszustand, 
schlaffe Muskulatur, blasse Schleimhäute und Gesichtsfarbe. Brustkorb flach. 
Schlüsselbeingruben und Zwischenrippenräume stark eingesunken. Die 3. 1. Zehe 
ist amputiert. An der 9 Amputationsstelle eine Fistel, in deren Sekret nach 
Much-Weiss färbbare granuläre Formen von Tuberkelbazillen gefunden wurden. 
Trockener Verband, Jod und Ichthyol abwechselnd. Körpergewicht 68,0 Kilo. 
Temperatur zeitweise leicht erhöht. Auswurf mässig, eitrig-geballt. Tuberkel¬ 
bazillen zahlreich. 

R. Spitze leichte Schallverkürzung mit vereinzeltem mittelgrossblasigem 
Rasseln; 1. Spitze Dämpfung. In beiden vorderen abhängigen Partien vereinzeltes 
mittelgrossblasiges Rasseln. Hinten rechts 1.—3. Rippe, links 1.—7. Rippe klein- 
bis mittelgrossblasige Rasselgeräusche. 

18. VII. 16 Intrakutanreaktion mit M.Tb.R.: 0,0, +. 

Spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 20. VII.-24. VIII. 1916. 

24. VIII. 16 Allgemeinbefinden nicht wesentlich gebessert. Temperatur 
normal. Auswurf mässig, eitrig-geballt. Tuberkelbazillen zahlreich. 

Lungenbefund und Fistel im wesentlichen wie oben. 

31. VIII. Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte für A gut, 
4ür F mässig, für N schlecht entwickelt. 
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2. Spezifische Kur mit F und N vom 9. IX.—30. IX« 1916. 

1. X. 16 Allgemeinbefinden besser. Nachtschweisee und Husten geringer, 
Schmerzen weniger. Auswurf wenig. Tuberkelbazillen zahlreich. Temperatur 
normal. Körpergewicht 70.1 Kilo. 

Lungenbefund vorn beiderseits unverändert. Hinten links nur noch bis zur 
4. Rippe klein- bis mittelgrossblasiges Rasseln hörbar. Rechts wie oben (cf. Schema). 

Die Fistel ist während der Behandlung etwas verkleinert. Im Sekret noch 
immer, wenn auch nur mit Antiformin und nach Much-Weiss granuläre Formen 
von Tuberkelbazillen nachweisbar. Behandlung wie oben. 

10. X. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gut gesteigert. 

Da noch keine Einwirkung auf den Heilungsverlauf der Fistel erzielt ist, so 
wird noch eine dritte spezifische Kur vorgenommen mit M.Tb.R. vom 25. X. bis 
23. XI. 1916. 

25. XI. 16 Allgemeinbefinden gut. Patient fühlt sich kräftig; selten noch 
Nachtschweisse, Husten gering. Auswurf wenig; schleimig-eitrig. Tuberkel¬ 
bazillen zahlreich. Temperatur normal. Körpergewicht 71,4 Kilo. 

R. Spitze leichte Schallverkürzung. L. Spitze Dämpfung. Nur noch links 
zwischen 2.—4. Rippe vereinzeltes Rasseln. Rechts vorn verschärftes, bronchial- 
klingendes Atmen. Hinten im Bereich der 1.—4. Rippe noch vereinzeltes Rasseln 
und verlängertes Exspirium. 

28. XI. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte sehr gut. 
gesteigert. 

Eine Besserung der Fistel ist nicht eingetreten. Zeitweise war die Fistel 
mit einer dünnen Epithelschicht überzogen, die jedoch nach ein paar Tagen sich 
wieder löste. Im Sekret noch Muchsche Granula. Höhensonnenbestrahlung 
wird in Anwendung gebracht. 

Dies ist ein Fall von chirurgischer Tuberkulose, der nicht nach Deycke- 
Much zu heilen ist. Die Stellen reinigen sich zwar zunächst und überziehen 
sich mit einer zarten Epitheldecke, brechen dann aber öfters wieder auf. Es 
scheint gerade in diesen Fällen nur eine längere fortgesetzte Behandlung Rezidive 
zu verhindern. In der Literatur wird auch von solchen Fällen chirurgischer 
Tuberkulose über gute Erfolge berichtet. 

Fall 4. F. G., 26 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium I. Familienanamnese o. B. Er selbst 1902 
Lungenspitzenkatarrh. 1910/11 aktive Dienstzeit. Wegen festgestellter Lungen¬ 
tuberkulose als d. u. entlassen. 1.—12. Aug. 1916 Garnisondienst. Beginn mit 
Schmerzen neben dem 1. Schulterblatt, starkem Husten und Auswurf. 

14. VIII. 16. Aufnahme. 

Allgemeinbefinden leidlich. 

Befund, am 15. VIII. 16: Ziemlich kräftig gebauter Mann in gutem Er¬ 
nährungszustand, normale Muskulatur, blasse Schleimhäute und Gesichtsfarbe. 
Körpergewicht 66,3 Kilo. Temperatur leicht erhöht. Auswurf wenig, schleimig. 
Tuberkelbazillen nicht nachweisbar. 

Röntgenuntersuchung: Geringe Durchlässigkeit der linken Spitze. 

Über beiden Spitzen verschärfte Atmung, verlängertes Exspirium. L. h. u. 
verschärftes Atemgeräusch. 

18. VIII. Intrakutanreaktion mit A, F und N. N • Antikörper gering 
entwickelt. 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 39. H. 3 u. 4. 19 
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23. VIII. 16 Tuberkelbazillen in mässiger Menge nachweisbar. Auswurf 
wenig, schleimig-eitrig, leicht blutig gefärbt 

8. IX. 16 Tuberkelbazillen vereinzelt, Auswurf noch blutig. 

Spezifische Behandlung mit N vom 6. IX.—21. IX. 1916. 

2*2. IX. 16 Allgemeinbefinden gut. Auswurf sehr wenig, schleimig. Keine 
blutigen Beimengungen mehr. Nur noch nach Much- Weiss vereinzelte granuläre 
formen von Tuberkelbazillen nachweisbar. Temperatur normal. Körpergewicht 
09,7 Kilo. 

R. Spitze verschärfte Atmung, verlängertes Exspirium. L. h o. verschärftes 
Atemgeräusch. 

27. IX. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Sämtliche Abwehrkräfte 
gesteigert; einmal schon durch die Ruhe und gute Verpflegung. N ausserdem 
durch spezifische Kur. 

Zweite spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 14. X.—22. XI. 1916. 

23. XI. 16 Allgemeinbefinden sehr gut, Patient fühlt sich kräftig. Frisches 
Aussehen. Auswurf selten, noch etwas schleimig. Keine Tuberkelbazillen mehr 
nacbzuweisen. Temperatur normal. Körpergewicht 69,9 Kilo. 

Lungenbefund wie oben. 

1. XII. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte bedeutend 
gesteigert. Erhebliche Besserung des Allgemeinbefindens. 

Das Verschwinden der Tuberkelbazillen im Auswurf deutet darauf hin, dass 
sich eine völlige Ausheilung im klinischen Sinne anbahnt. 

Einer Heilstätte überwiesen zur Durchführung einer dritten spezifischen 
Kur und zur völligen Wiederherstellung seiner Dienstfähigkeit. 

Kall 5. P. L., 28 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium I.—II. Familienanamnese o. B. Er selbst als 
Kind Rachitis, sonst stets gesund gewesen. Februar 1915 eingezogen. Juni 1915 
ins Feld gerückt. März 1916 Beginn mit Schmerzen in der Brust, Husten und 
Auswurf. Lazarettbehandlung. Dort Tuberkelbazillen nachgewiesen. 2 Monate 
Heilstätte. 

25. VIII. 16 Aufnahme. 

Allgemeinbefinden leidlich. 

Befund am 26. VIII. 1916: Kleiner, schmächtiger Mann mit geringem Fett¬ 
polster, Gesichtsfarbe blass, Schleimhäute normal durchblutet. Schlüsselbein, 
gruben beiderseits leicht eingesunken. Körpergewicht 50,0 Kilo. Temperatur 
leicht erhöht. Auswurf reichlich, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen zahlreich. 

Rechte vordere Lunge abgeschwächtes Atmen. R. Spitze leichte Schall¬ 
verkürzung. L. Spitze ebenso mit mittelgrossblasigen Rasselgeräuschen und ab¬ 
geschwächtem Atemgeräusch. Im Bereich der 1. 1.—4. Rippe vereinzeltes Rasseln 
und Giemen. Rechte hintere Lunge abgeschwäcbtes Atmen. L. h. u. im Bereich 
der 8.—10. Rippe vesikobronchiales Atmen. 

28. VIII. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Ab¬ 
wehrkräfte für A gut, F und N Antikörper gering ausgebildet. 

Spezifische Behandlung mit F und N vom 6. IX.—9. X. 1916. 

10. X. 16 Allgemeinbefinden gut. Auswurf noch reichlich. Tuberkelbazillen 
noch zahlreich. Temperatur normal. Körpergewicht 50,2 Kilo. 

R. Lunge abgeschwächtes Einatmungsgeräuscb. Beide Spitzen noch leichte 
Sch all Verkürzung; 1. noch vereinzeltes mittel gross blasiges Rasseln. Im Bereich 
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der 1.—4. Rippe noch geringgradiges Giemen. L. h. u. im Bereich der 9. und 
10. Rippe massiges broncho-vesiknläres Atmen. 

12. X. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gut gesteigert. 

Zweite spezifische Behandlung mit F und N vom 18. X.—9, XI. 1916. 

10. XI. 16 Allgemeinbefinden gut, keine Klagen mehr. Auswurf wenig, 
schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen vereinzelt. Temperatur dauernd normal. Körper¬ 
gewicht 50,6 Kilo. 

Nur noch auf beiden Spitzen ganz leichte Schallverkürzung nachweisbar. 
Keine Nebengeräusche mehr zu hören. 

17. XI. Intrakutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte nunmehr sehr gut gesteigert. Erhebliche Besserung des Allgemeinbefindens 
und des Lungenbefundes, sowie die Abnahme der Tuberkelbazillen im Auswurf 
deuten auf gute Heilung hin. 

Zur völligen Ausheilung und Durchführung einer dritten spezifischen Kur 
einer Heilstätte überwiesen. 

Fall 6. -H. M., 28 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium I. Familienanamnese o. B. Er selbst früher 
stets gesund gewesen. 3. August 1914 eingezogen. Oktober 1914 ins Feld gerückt 
30. Dezember 1914 Lungenspitzenkatarrh. Mitte Januar 1915 Bad Rehburg. Dort 
Tuberkelbazillen festgestellt. Mai bis September 1915 Garnisondiensr. Wegen 
erneut aufgetreteuer Beschwerden Lazarettaufnahme Dort wieder Tuberkel¬ 
bazillen n^cbgewiesen. Februar 1916 Heilstätte. Mai bis Anfang August-1916 
wieder Garnisondienst. Beschwerden verschlimmert. 

19. VIII. Aufnahme. 

Jetzige Klagen: Allgemeinbefinden mässig. Stiche in der Brust, Atem¬ 
beschwerden, Schwindelgefühl bei stärkerem Husten, Herzklopfen. * 

Befund am 20. VIII. 16: Grosser, mittelkräftig gebauter Mann in leidlich 
gutem Ernährungszustand; mässiges Fettpolster, Gesichtsfarbe und Schleimhäute 
blass, Brustkorb flach, Schlüsselbeingruben beiderseits eingesunken. Systolisches 
Geräusch über der Herzspitze. Auswurf massig, schleimig-eitrig. Tuberkel¬ 
bazillen zahlreich. Temperatur normal. Körpergewicht 66,4 Kilo. 

Ober beiden Spitzen Scballverkürzung. Über r. Spitze verschärftes Atem¬ 
geräusch mit bronchialem Beiklang, verlängertes Exspirium. Ober 1. Spitze ab- 
geschwäcbteB Atmen. Über der r. h. Lungenpartie verschärftes Atmen. 

25. IX. Intrakutanreaktion mit A, F und N. A Antikörper gut ausgebildet, 
F und N Antikörper fehlen gänzlich. 

Spezifische Behandlung mit F und N vom 9. IX.—£6. IX. 1916. 

27. IX. 16 Allgemeinbefinden gebessert. Stiche verschwunden. Husten noch 
sehr quälend. Auswurf mässig, schleimig-eitrig, Tuberkelbazillen mässig. Tem¬ 
peratur normal Körpergewicht 6’S 8 Kilo. 

Ober beiden Spitzen noch leichte Schall Verkürzung. Ober r. Spitze verschärftes 
Atmen, 1. Spitze abgeschwächtes Atemgeräusch. R. h. Lungenpartie ver¬ 
schärftes Atmen mit verlängertem Exspirium. 

8. X. 16 Intrakutanreaktion mit A. F und N. Abwehrkräfte gesteigert. 

Zweite spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 14. X.—13. XI. 1916. 

14. XI. 16: Allgemeinbefinden gut. Husten nur noch gering. Herzklopfen 
tritt nicht mehr so stark in Erscheinung. Auswurf wenig, schleimig-eitrig. 
Tuberkelbazillen vereinzelt Temperatur normal. Körpergewicht 68,3 Kilo. 

Der Lungenbefund ist im wesentlichen unverändert. 

19* 
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23. XI. 16 lntrakutanreaktion mit A, F and N. Immanobiologische Abwehr 
kräfte gut gesteigert. 

Wenn auch der Lungenbefund sich nicht wesentlich gebessert hat, so ist 
doch aus dem gebesserten Allgemeinbefinden und der Abnahme der Tuberkel¬ 
bazillen im Auswurf auf eine spätere Heilung zu schliessen. 

Wird zur weiteren Behandlung und DurchfQhrung einer dritten spezifischen 
Kor einer Heilstätte überwiesen. 

Fall 7. P. F., 27 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium II—III. Familienanamnese o. B. Er selbst 
früher stets gesund gewesen, 3. August 1914 eingezogen. September 1914 
Lungen- und Brustfellentzündung. Bis Dezember 1914 im Erholungsheim. April 
1915 ins Feld gezogen. Ende April 1915 Beginn mit Schmerzen in der Brust, 
Husten und Auswurf. Lazarettbehandlung. 11. Juni 1915 wieder ins Ifald gerückt. 
18. Juni 1915 durch Granatsplitter an beiden Beinen, der Schulter und Hüfte 
verwundet. 18. August 1915 wieder hergestellt und als Schreiber verwendet. 

16. VH. 16 Lungen- und Brustfellentzündung. Tuberkelbaziilen bei der 
Truppe nachgewiesen. 

31. VIII. Aufnahme. 

Jetzige Klagen: Allgemeinbefinden mässig. Husten, Auswurf und Nacht- 
schweisse. 

Befund am 1. IX. 16: Mittelkräftiger Mann in leidlich gutem Ernährungs- 
zustahd, normale Muskulatur, massiges Fettpolster, Gesichtsfarbe blass, fahl, 
Schleimhäute schlecht durchblutet, Brustkorb normal. Schlüsselbeingruben beider¬ 
seits eingezogen, ebenso Interkostalräume. Auswurf reichlich, eitrig-geballt. 
Tuberkelbazillen zahlreich. Temperatur 37—38° rektal, Körpergewicht 61,6 Kilo. 


Blutunfersuchung: 

Rote Blutkörperchen. 3780000 

Weisse Blutkörperchen. . . . 8900 

Hämoglobin. 78°/o. 


Behandlung der Anämie mit Eisen-Araen-Pillen. 

Über beiden vorderen Lungenpartien ist die Atmung unbestimmt. Über 
beiden Spitzen Schallverkürzung 1. mit mittelgrossblasigen Rasselgeräuschen, 
die 1. auch im Bereich der 1.—3. Rippe zu hören sind. R. v. im Bereich der 
5.—7. Rippe vereinzelte knackende Geräusche. Über beiden hinteren Lungen¬ 
partien r. bis zur 9., 1. bis zur 10. Rippe Schall Verkürzung, r. mit verlängertem 
Exspiiium und zahlreichen mittel- bis grossblasigen Rasselgeräuschen, 1. im 
unteren Abschnitt Tympanie, über der ganzen 1. h. Lunge ebenfalls zahlreiches, 
nach unten zu sich mehrendes mittel- bis gi ossblasiges Rasseln. Beide Ltmgen- 
grenzen sind schlecht verschieblich. 

3. IX. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Imraunobiologische Abwehr¬ 
kräfte nur zum Teil gut vorhanden; F Antikörper mässig, N Antikörper nicht 
vorhanden. 

Spezifische Behandlung mit F und N vom 8. IX.—5. X. 1916. 

6. X. 16 Allgemeinbefinden leidlich gut, wenig Klagen. Auswurf reichlich, 
eitrig-geballt. Tuberkelbazillen zahlreich. Temperatur bis 37,5 abends rektal. 
Körpergewicht 62,0 Kilo. 

Beide Spitzen Schall Verkürzung mit verschärftem Atemgeräusch. Über der 
r. v. Lungenpartie stark verschärftes und verlängertes Ezspirium. Hinten Schall- 
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Verkürzung nur noch bis zur 6. Rippe mit vereinzelten knackenden Geräuschen. 
Langengrenzen beiderseits schlecht verschieblich. 

20. X. 16 Intr&kutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte wenig gesteigert. N Antikörper noch nicht vorhanden (cf. Schema). 

Zweite spezifische Behandlung mit N und M.Tb.R. vom 27. X.— : 30. XI. 1916. 
1. XII. 16 Allgemeinbefinden gut. Auswurf noch immer reichlich, eitrig¬ 
geballt. Tuberkelbazillen zahlreich. Temperatur bis 37,7 abends, rektal. Körper¬ 
gewicht 63,1 Kilo. 

Über beiden Spitzen leichte Schallverkürzung mit verschärftem Atmen. 
Hinten beiderseits Schallverkürzung noch bis zur 6. Rippe. In den abhängigen 
Partien verschärftes Atemgeräusch. Lungengrenzen beiderseits schlecht ver¬ 
schieblich. 

5. XII. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwebrkräfte nunmehr gut 
gesteigert. 

Der Lungenbefund, sowie die Besserung des Allgemeinbefindens deuten auf 
gute, wenn auch langsame Heilung hin. Die Anämie hat sich ebenfalls gebessert 
Rote Blutkörperchen 4380000. 

Wird zur weiteren Ausheilung und Durchführung einer dritten spezifischen 
Kur einer Heilstätte überwiesen. 

Pall 8. J. t., 38 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium II. Familienanamnese o. B. Gr selbst früher 
stets gesund gewesen. August 1914 ins Feld gerückt. Januar 1915 Gelenk¬ 
rheumatismus. Während der Fahrt nach Deutschland Lungenbluten. Bis Mai 
1915 Lazarettbehandlung; dann bis September 1915 Heilstätte. Garnisondienst 
bis April 1916. Rippenfellentzündung. Juni bis August 1916 Badekur. 

• 5. IX. 16 Aufnahme. ( 

Allgemeinbefinden leidlich, fühlt sich etwas matt. 

Befund am 6. IX. 16: Grosser, kräftig gebauter Mann in leidlich gutem 
Ernährungszustand, normale Muskulatur. Sichtbare Schleimhäute gut durch¬ 
blutet Brustkorb gut gewölbt. Schlüsselbeingruben mässig stark eingefallen. 
AuBwurf gering, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen vereinzelt. Temperatur normal. 
Körpergewicht 73,0 Kilo. 

R. Spitze verschärftes Atmen. L. Spitze bis zur 4. Rippe Schallverkürzung 
mit verschärftem Atmen und vereinzelten mittelgrossblasigen Rasselgeräuschen. 
Hinten beiderseits Schallverkürzung r. bis zur 4. Rippe, 1. bis zur 5. Rippe. Dort 
mittelgrossblasige Rasselgei%usche in massiger Anzahl und abgeschwächtes 
Atmen, das auch über den abhängigen Partien beiderseits zu hören ist (cf. Schema). 

7. IX. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte leidlich gut 
gesteigert. 

Spezifische Behandlung mit F und N vom 12. IX.—8. X. 1916. 

9. X. 16: Allgemeinbefinden gut, Patient fühlt sich kräftiger. Auswurf sehr 
wenig, schleimig. Tuberkelbazillen nicht mehr nachweisbar, auch nicht im Anti¬ 
forminverfahren oder nach Much-Weiss. Temperatur normal. Körpergewicht 
77,0 Kilo. ' 

R. Spitze verschärftes Atmen. L. Spitze leichte Schallverkürzung bis zur 

3. Rippe. Dort ganz vereinzelt manchmal noch, besonders nach Hustenstössen, 
ra ittelgrossblasiges Rasseln hörbar. Hinten Schall Verkürzung r. bis 3., 1. bis 

4. Rippe; 1. noch vereinzelt Rasselgeräusche mit abgeschwächtem Atmen. L. h. 
u. verschärftes Atemgeräusch. 
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23. X. 16. Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkr&fte gut gesteigert. 

Zweite spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 2. XI.—30. XI. 1916. 

1. XII. 16 Allgemeinbefinden sehr gut, keine Klagen mehr. Patient fQhlt 
sich kräftig und frisch. Auswurf nur noch sehr selten vorhanden^ schleimig. 
Keine Tuberkelbazillen mehr nachweisbar. Temperatur normal. Körpergewicht 
78,0 Kilo. 

R. Spitze verschärftes Atmen. L. Spitze bis zur 3. Rippe noch leichte 
Schallverkürzung. L. v. u. rauhes Atmen. L. h. o. bis zur 3. Rippe leichte 
Schallverkürzung. 

4. XII. Intrakutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte nunmehr sehr gut gesteigert. 

Das erklärt die auffallend schnelle Besserung des Lungenbefundes und des 
Allgemeinbefindens. Schon nach der ersten spezifischen Behandlung waren die 
Abwehrkräfte in genügendem Masse vorhanden. Zur weiteren Festigung der¬ 
selben wurde dann eine zweite Kur verabfolgt. Tuberkelbazillen wurden schon 
nach der ersten Kur nicht mehr gefunden. Die Tuberkulose ist von einer offenen 
in eine geschlossene übergegangen. Sie wird bei weiterer Schonung des Patienten 
und durch eine nochmalige 3. Kur wahrscheinlich sehr bald in eine inaktive 
übergehen, und Patient kann dann als im klinischen Sinne vollkommen geheilt 
entlassen weiden. Ins Auge springend ist ferner die enorme Gewichtszunahme 
von 10 Pfund in 3 Monaten. 

Wird zur weiteren Ausheilung und Durchführung einer dritten spezifischen 
Kur einer Heilstätte überwiesen. 

Fall 9. H. M., 23 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium I. Familienanamnese o. B. Er selbst früher 
stets gesund gewesen. Bei Kriegsbeginn ins Feld gerückt. September 1914 mit 
dem Rade gestürzt, Leistenbruch zugezogen. Nach Deutschland transportiert und 
Garnisondienst getan. Gelegentlich einer Untersuchung Lungenspitzenkatarrh 
festgestellt. Lazarettaufnahme. Tuberkelbazillen nacbgewiesen. Heilstätte. 

12. IX. Aufnahme. 

Jetzige Klagen: Allgemeinbefinden leidlich. Schmerzen in der rechten 
Schülter, Husten, Auswurf und Nachtschweisse. 

Befund am 13. IX. 16: Mittelkräftig gebauter Mann in gutem Ernährungs¬ 
zustand, normale Muskulatur und Fettpolster. Gesichtsfarbe etwas blass, Schleim¬ 
häute leidlich gut durchblutet. Brustkorb gut gewölbt. . Schlüsselbeingruben 
beiderseits leicht angedeutet. Auswurf reichlich, schleimig eitrig. Tuberkelbazillen 
nur im Antiforminverfahren nachweisbar. Temperatur normal. Körpergewicht 
69,7 Kilo. 

R. Spitze Dämpfung, rauhe Atmung und verlängertes Exspirium. R. h. 
Lungenpartie abgeschwächtes, unreines Atmen. L. h. o. verschärftes Atem¬ 
geräusch. 

16. IX. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte mässig gut 
entwickelt. 

Spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 22. IX.—22. X. 1916. 

24. X. 16 Allgemeinbefinden leidlich. Auswurf mässig, schleimig-eitrig. 
Nur im Antiforminverfahren noch vereinzelt Tuberkelbazillen nachweisbar. 
Temperatur normal. Körpergewicht 70,0 Kilo. 

R. Spitze Dämpfung mit verschärftem Inspirium. R. h. Lungenpartie leise 
Atmung. L. h. o. rauhes Atemgeräusch. 
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2. XI. 16 Intrakutanreaktion mit A, F and N. Gute Steigerung der A Abwehr¬ 
körper, mässig gute für F, nicht besonders gute für N. 

Zweite spezifische Behandlung mit F und N vom 8. XI.—1. XU. 1916. 

2. XII. 16 Allgemeinbefinden gut, keine Klagen. Auswurf nur noch selten 
vorhanden. Keine Tuberkelbazillen mehr nachweisbar, auch nicht im Antiformin- 
verfahren oder nach Much - Weiss. Temperatur normal. Körpergewicht 70,0 Kilo. 

R. Spitze leichte Dämpfung mit etwas rauhem Inspirium. K. h. Lungenpartie 
leise Atmung. L. h. o. rauhes Atmen. 

4. XII. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Ab Wehr¬ 
kräfte nunmehr gleichmässig gut entwickelt. 

Die Besserung des Lungenbefundes und des Allgemeinbefindens des Patienten, 
sowie das Verschwinden der Tuberkelbazillen aus dem Auswurf deuten auf eine 
Verkapselung des tuberkulösen Prozesses hin. Patient ist auf dem Wege der 
völligen Ausheilung. 

Wird als wesentlich gebessert entlassen (kru.). 

Fall 10. K. Sch , 37 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium II—III. Familienanamnese o. B. Er selbst 
früher stets gesund gewesen. 1899—1901 aktiv gedient, dann bis 1909 beim 
ostasiatischen Detachement. Am 6. August 1914 ins Feld gezogen. Wegen 
chronischen Hautleidens öfters in Lazaretten. Garnisondienst bis Juli 1916. 
Beginn mit Schmerzen in der Lunge, Husten, Auswurf und Nachtschweissen. 

13. IX. 16 Aufnahme. 

Allgemeinbefinden leidlich, fühlt sich matt. 

Befund am 14; IX. 1916: Grosser, kräftig gebauter Mann in gutem Er¬ 
nährungszustand, normale Muskulatur und Schleimhäute, gesunde Gesichtsfarbe. 
Brustkorb normal. Auswurf reichlich, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen zahl¬ 
reich. Temperatur normal. Körpergewicht 68,5 Kilo. 

Über beiden Lungen, v. wie h. starkes Giemen und Brammen. L. v. o. eben 
über dem Schlüsselbein beginnend bis zur 2. Rippe Dämpfung, dann weiter bis 
zur 4. Rippe Schallverkürzung. R. v. rauhe Atmung. 

15. IX. Intrakutaureaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gut vorhanden. 

Spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 30. IX.—5. XI. 1916. 

7. XI. 16 Allgemeinbefinden gut, keine Klagen. Auswurf gering, schleimig. 
Tuberkel bazil len in mässiger Menge vorhanden. Temperatur normal. Körper¬ 
gewicht 69,3 Kilo. 

R. v. Lunge unreines Atmen. L. v. bis 1. Rippe Dämpfung, weiter ab¬ 
wärts bis 3. Rippe leichte Schallverkürzung. Über der gedämpften Partie und 
noch weiter abwärts bis zur 5. Rippe vereinzeltes Giemen und Brummen. L. h. 
Lungenpartie uoch vereinzeltes Giemen. R. h. bis 7. Rippe unreine Atmung. 

13. XI. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte nunmehr 
gleichmässig gut entwickelt/ 

Der tuberkulöse Prozess hat sich nur noch auf die linke Lunge beschränkt. 
Eine völlige Ausheilung wird wahrscheinlich, zumal Patient ohne Klagen ist, er 
ferner auch in seinem Beruf als Landwirt die besten Aussichten auf Erfolg 
haben dürfte. 

Als wesentlich gebessert entlassen (kru.). 

Fall 11. M. Sch., 27 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium I. Familienanamnese o. B. Er selbst früher 
stets gesund gewesen. Juni 1915 eingezogen. September 1915 ins Feld gerückt. 
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Mitte März 1916 wegen Magen- und Darmkatarrfa in Lazarettbebandlung. Dort 
stellten sieb Kehlkopfbeschwerden und die ersten Zeichen einer Lungenerkrankung 
ein: Schmerzen im Kehlkopf, Stiche in der Lunge, Husten und Auswurf. Heil¬ 
stätte. Dort Tuberkelbazillen nachgewiesen. 

13. IX. 16 Aufnahme. 

Allgemeinbefinden leidlich. 

Befund am 14. IX. 1916: Kräftig gebauter Mann ungutem Ernährungs¬ 
zustand, normale Muskulatur und Fettpolster. Gesichtsfarbe blass, Schleimhäute 
mäesig gut durchblutet. Scblüsselbeingruben beiderseits leicht eingesunken. Auswurf 
gering, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen zahlreich. Temperatur leicht erhöht. 
Körpergewicht 68,1 Kilo. 

Beide Spitzen Schall Verkürzung mit verlängertem Exspirium. R. h. Lungen¬ 
partie leise Atmung. L. h. Lunge verschärftes Inspirium. 

15. IX. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte für A gut, 
für F schlecht, für N überhaupt nicht ausgebildet. 

Spezifische Behandlung mit F und N vom 29. IX.—18. X. 1916. 

18. X. 16 Allgemeinbefinden erheblich gebessert. Auswurf gering, schleimig¬ 
eitrig. Tuberkelbazillen in mftssiger Menge vorhanden. Temperatur normal. 
Körpergewicht 68,0 Kilo. 

Beide Spitzen noch Schallverkürzung r. mit verlängertem Exspirium, 1. mit 
etwas rauher Atmung. R. b. Lungenpartie leises Atmen. 

20. X. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gesteigert. 

Zweite spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 25. X.—23. XI. 1916. 

25. XI. 16 Allgemeinbefinden gut, keine Klagen. Die Kehlkopfbeschwerden 
haben nachgelassen. Auswurf gering, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen in noch 
mässiger Anzahl nachweisbar. Temperatur dauernd normal. Körpergewicht 
67,7 Kilo. 

Beide Spitzen leichte Schallverkürzung mit etwas rauhem Atmen. Rechte 
Spitze noch verlängertes Exspirium. R. h. Lungenpartie noch leise Atmung. 
Im Bereich der 6. und 7. Rippe manchmal, besonders nach Hustenstössen, ganz 
vereinzeltes Giemen hörbar. 

30. XI. 16 Intrakutanreaktion mit' A, F und N. Abwehrkräfte sehr gut 
gesteigert. 

Der Lungenbefund hat sich nicht wesentlich gebessert. Befinden hingegen 
gut. Die Tuberkulose scheint auf dem Wege der Besserung zu sein. 

Wird als gebessert entlassen (kru.). 

Fall 12. 0. J., 42 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium II. Familienanamnese o. B. Er selbst früher 
stets gesund gewesen. Juli 1915 eingezogen. November 1915 ins Feld gerückt. 
15. März 1916 Bluthusten und Schmerzen in der Lunge, Husten und Auswurf. 
Lazarettaufnahme. April bis August 1916 Heilstätte. Dann bis zur Entlassung 
vom Militär beurlaubt. Erneuter Bluthusten. 

14. IX. 16 Aufnahme. 

Jetzige Klagen: Allgemeinbefinden mässig, Schmerzen in der Brust, Husten, 
Auswurf, Nachtschweisse und allgemeine Mattigkeit. 

Befund am 15. IX. 1916: Kleiner, mittelkräftig gebauter Mann in mässigem 
Ernährungszustand, mässig entwickeltes Fettpolster und Muskulatur. Gesichts¬ 
farbe frisch. Schleimhäute mässig gut durchblutet. Brustkorb fiach. Schlüssel- 
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beingruben beiderseits etwas eingesunken. Answurf reichlich, schleimig-eitrig. 
Tuberkelbazillen vereinzelt. Temperatur zeitweise etwas erhöht. Körpergewicht 
59,0 Kilo. 

Über beiden Spitzen Schall Verkürzung mit zahlreichem, klein- bis mittel¬ 
grossblasigem Rasseln. Über den abhängigen Partien vereinzeltes Giemen, r. ver¬ 
schärfte Atmung, beiderseits verlängertes Exspirium. Hinten beiderseits im Bereich 
der 3.-8. Rippe Giemen und Rasseln in mässiger Menge. R. im Bereich der 
ganzen hinteren Lunge verschärftes Atmen. L. ebenfalls Uber der ganzen Lunge 
verlängertes Exspirium. 

17. IX. 16 Jntrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte mässig gut 
entwickelt. 

Spezifische Behandlung mit A, F und N vom 28. IX.—3. XI. 1916. 

3. XI. 16 Allgemeinbefinden besser, Husten weniger. Auswurf spärlich, 
schleimig. Nur noch im Antiformiuverfahren und nach Much-Weiss Tuberkel¬ 
bazillen nachweisbar. Temperatur zeitweise noch etwas erhöht. Körpergewicht 
59,6 Kilo. 

Beide Spitzen noch Schallverkürzung mit vereinzelten kleinblasigen Rassel¬ 
geräuschen und verlängertem Exspirium. Hinten noch vereinzeltes Giemen 
hörbar. 

4. XI. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gesteigert. 

Zweite spezifische Behandlung mit F und N vom 10. XI.—4. XII. 1916. 

4. XII. 16. Allgemeinbefinden gut, keine Klage« mehr. Zuweilen noch 
leichtes Schwächegefühl. Auswurf nur noch zeitweilig, schleimig. Tuberkelbazillen 
lassen sich durch keine Methode mehr nachweisen. Temperatur zuweilen etwas 
über 37,5 rektal. Körpergewicht 60,0 Kilo. 

Beide Spitzen leichte Schallverkürzung mit ganz vereinzelten kleinblasigen 
Rasselgeräuschen. Hinten kein Giemen mehr zu hören. Unter beiden Schulter¬ 
blättern bronchiale Atmung. 

6. XII. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte gut entwickelt. 

Die Besserung des Lungenbefundes, sowie das Verschwinden der Tuberkel¬ 
bazillen aus dem Auswurf lassen auf einen günstigen Ausgang der Tuberkulose 
schliessen. Sie befindet sich unzweifelhaft auf dem Wege der Ausheilung. 

Wird als wesentlich gebessert entlassen (kru.). 

Fall 13. F. N., 28 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium II. Fanjilienanamnese o. B. Er selbst 1912 an 
Lungenentzündung erkrankt. 1909—1911 ohne Beschwerden gedient. August 1914 
eingezogen. März 1915 ins Feld gerückt. Jaunar' 1916 Bluthusten. Lazarett¬ 
behandlung. Februar 1916 wieder ins Feld gezogen. April 1916 wegen Lungen¬ 
beschwerden Lazarettbehandlung. Dort Tuberkelbazillen nachgewiesen. Nach 
3 Monaten ohne bedeutende Besserung Heilstätte. 

17. IX. 16 Aufnahme. 

Jetzige Klagen: Allgemeinbefinden mässig. Stiche in der 1. Seite, Mattig¬ 
keit, Husten und Auswurf. 

Befund am 17. IX. 1916: Kräftig gebauter Mann in gutem Ernährungs¬ 
zustand, normale Muskulatur, genügendes Fettpolster. Gesichtsfarbe frisch. 
Schleimhäute gut durchblutet. Schlüsselbeingruben beiderseits leicht eingesunken. 
Auswurf gering, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen zahlreich. Temperatur normal. 
Körpergewicht 67,1 Kilo. 
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Beide Spitzen Schallverkürzung, 1. mit zahlreichen, mittel* bis gross¬ 
blasigen Rasselgeräuschen. R. v. u. verlängertes Exspirium mit zahlreichen, 
klein- bis mittelgrossblasigen Rasselgeräuschen. Hinten 1. o. leise Atmung. 

18. IX. 16 Intrakntanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte nur für A 
vorhanden. F und N Antikörper fehlen gänzlich. 

Spezifische Behandlung mit F und N vom 29. IX.—18. X. 1916. 

15. X. 16 Allgemeinbefinden lefdlich gut. Auswurf gering, schleimig. 
Tuberkelbazilleu reichlich. Temperatur normal. Körpergewicht 66,9 Kilo. 

Beide Spitzen noch Schall Verkürzung. Rasselgeräusche weniger geworden. 
L. h. o. verlängertes Exspirium. 

20. X. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gesteigert. 

Zweite spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 25. X.—23. XI. 1916. 

23. XI. 16: Allgemeinbefinden gut, Stiche verschwunden, kein Gefühl der 
Mattigkeit mehr, sehr wenig Husten. Auswurf gering, schleimig-eitrig. Tuberkel¬ 
bazillen noch zahlreich vorhanden. Temperatur normal. Körpergewicht 66,8 Kilo. 

Beide Spitzen leichte Schallverkürzung. Keine Nebengeräusche mehr zu 
hören. R. v. u. verlängertes Exspirium, ebenso 1. v. o. 

28. XI. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gesteigert. 

Der Lungenbefund hat sich erheblich gebessert. Das Allgemeinbefinden ist 
gut. Patient hat keine Klagen mehr. Der Bazillenbefund ist jedoch unverändert 
geblieben. Bei ständigej Schonung und nochmaliger spezifischer Behandlung 
dürfte weitere Besserung zu erhoffen sein. 

Wird als gebessert entlassen (kru.). 

Fall 14. H. G., 20 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium I. Familienanamnese o. B. Er selbst September 
1913 Lungenentzündung. September 1915 eingezogen. Garnisondienst. September 
1916 drei Tage hintereinander ohne besondere vorhergegangene Anstrengung 
Bluthusten. 

28. IX. 16 Aufnahme. 

Jetzige Klagen: Allgemeinbefinden massig. Dumpfer Schmerz über dem 
rechten Schulterblatt, Husten und Auswurf. 

Befund am 28. IX. 1916: Mittelkräftiger Mann in mässigem Ernährungs¬ 
zustand, normale Muskulatur. Gesichtsfarbe und Schleimhäute blass. Schlüssel¬ 
beingruben beiderseits angedeutet. Auswurf mässig, schleimig-eitrig geballt 
Tuberkelbazillen in massiger Menge vorhanden. Temperatur bis 39,2 abends. 
Körpergewicht 52,0 Kilo. 

Beide Spitzen Schallverkürzung und rauhes Atmen. 

2. X. 16 Intrakutanreaktion nut A, F und N. Abwehrkräfte mässig gut 
entwickelt. 

Spezifische Behandlung mit F und N vom 11. X.—5. XI. 1916. 

5. XI. 16 Allgemeinbefinden besser, Husten weniger. Auswurf mässig, 
eitrig-geballt. Tuberkelbazillen vereinzelt. Temperatur noch erhöht bis 38,6 
abends. Körpergewicht 54,3 Kilo. 

R. Spitze Schallverkürzung, 1. Spitze nur noch leichte Schallabschwächung. 
Über beiden Spitzen noch veischärfte Atmung. 

8. XI. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gesteigert. 

Zweite spezifische Behandlung mit M.Tb.R. vom 19. XI.—6. XII. 1916. 
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6. XII. 16 Allgemeinbefinden gut, keine Nachtschweisse mehr, wenig Husten, 
zuweilen geringe Schmerzen 1. h. u. Auswurf wenig, eitrig - geballt. Tuberkel¬ 
bazillen verschwunden. Temperatur noch mfissig erhöht bis 37,7 abends. Körper 
gewicht 56,7 Kilo. 

R. Spitze leichte Schall Verkürzung, 1. keine Verkürzung des Klopfscballes 
mehr nachzuweisen. Über beiden Spitzen noch etwas rauhe Atmung; ebenso 
hinten im Bereich der Schulterblätter. 

10. XII. 16 Intrakutanreaktion mit A. F und N. Abwehrkräfte gut gesteigert. 

Die Besserung des Lungenbefundes, sowie das Verschwinden der Tuberkel¬ 
bazillen im Auswurf lassen erkennen, dass die Heilung im Gange ist. Bei 
weiterer Schonung dürfte völlige Heilung zu erwarten sein. 

Wird zur weiteren Behandlung und Durchführung einer dritten spezifischen 
Kur einer Heilstätte überwiesen. 

Fall 15. F. G., 20 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium I. Familienanamnese o. B. Er selbst mit 
17 Jahren Bluthusten. März 1916 eingezogen. Mai 1916 ins Feld gerückt. Mitte 
September 1916 Bluthusten. 

28. IX. 16 Aufnahme. 

Jetzige Klagen: Allgemeinbefinden mässig. Schmerzen in der 1. Seite, 
Schwächegefüh], Mattigkeit, Schlaflosigkeit, Husten, Auswurf. 

Befund am 29. IX. 1916: Mittelgrosser, nicht besonders kräftig gebauter 
Mann in massigem Ernährungszustand, normale Muskulatur. Gesichtsfarbe und 
Schleimhäute blass. Brustkorb abgeflacht. Schlüsselbeingrubeu mässig eingezogen. 
Auswurf mässig, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen wenig nachweisbar. Temperatur 
etwas erhöht. Körpergewicht 52,5 Kilo. 

Beide Spitzen leichte Schallverkürzung. Über beiden vorderen abhängigen 
Partien leise Atmung. Hinten beiderseits im Bereich der 6. und 7. Rippe ver¬ 
einzelte klein- bis mittelgrossblasige Rasselgeräusche. 

4. X. 16 Intrakutan renkt ion mit A, F und N. Abwehrkörper schwach entwickelt, 

N Antikörper fehlen gänzlich. 

Spezifische Behandlung mit A, F und N vom 9. X.—16. XI. 1916. 

16. XI. 16 Allgemeinbefinden gut, Schlaf hat sich wieder eingestellt. Gefühl 
der Mattigkeit verschwunden. Aussehen gut. Auswurf wenig, schleimig. Tuberkel- 
hazillen nicht mehr nachweisbar. Temperatur normal. Körpergewicht 58,9 Kilo. 

Nur noch über der 1. Spitze ganz leichte Schallverkürzung nachweisbar mit , 
vereinzelten Nebengeräuschen. Über der abhängigen Partie 1. v. leise Atmung. 

L. h. im Bereich des Schulterblattes verlängertes Exspirium. 

22. XI. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte gut gesteigert. 

Die Besserung des Lungenbefundes geht hier wiederum Hand in Hand mit 
einer Besserung des Allgemeinbefindens. Auch das völlige Verschwinden der 
Tuberkelbazillen aus dem Auswurf lassen vermuten, dass der Prozess in Heilung 
begriffen ist. 

Wird als wesentlich gebessert entlassen. 

Fall 16. 0. B., 32 Jahre. 

Lungentuberkulose, Stadium III. Eltern des Patienten starben an Lungen¬ 
tuberkulose. Er selbst mit 20 und 26 Jahren Lungenspitzenkatarrh. Mit 31 Jahren 
starke Influenza. Ende Mai 1916 als Armierungssoldat eingezogen. August 1916 
Beginn mit starken Brust- und Rückenschmerzen, Husten, Auswurf und Nacht- 
schweissen. 
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2. VIII. 16 Aufnahme. 

Allgemeinbefinden schlecht. 

Befund am 2. VIII. 1916: Stark abgemagerter Mann von schwächlichem 
Körperbau und schlechtem Ernährungszustand. Muskulatur schlaff. Schleimhäute 
und Gesichtsfarbe blass. Wangen eingefallen. Gesichtsausdruck leidend. Schlüssel¬ 
beingruben beiderseits stark eingesunken. Auswurf reichlich, eitrig-geballt. 
Tuberkelbazillen zahlreich. Temperatur abends bis 38,1, morgens meist bis 37°. 
Körpergewicht 51,0 Kilo. 

Die Blutuntersuchung ergab hochgradige Anämie: 


Rote Blatkörperchen .... 2560000 
Weisse Blutkörperchen ... 11500 

Hämoglobin.81,3 % 

Färbeindez. 1,6 „ 


Trockenpräparat: Leukozyten stark vermehrt. 

Blutdruck nach Riva-Rocci: Maximum 94 mm/ßg. 

Minimum 88 mra/Hg. 

Über beiden Spitzen ausgesprochene Dämpfung, r. weiter abwärts biä zur 
5. Rippe Schallverkürzung. Ober beiden vorderen Lungen hört man zahlreiche, 
raittelgrossblasige Rasselgeräusche mit Reiben und Knarren untermischt. Ober 
der ganzen hinteren Lunge hört man ebenfalls starkes Rasseln mit Reiben und 
Knarren. Von der 7. Rippe beiderseits bis zu den unteren Lungengrenzen, die 
schlecht verschieblich sind, ist ausgesprochene Dämpfung, links Tympanie. Die 
Atmung ist 1. h. u. leise und abgeschwächt. 

Wegen des schweren Lungenbefundes und des schlechten Allgemeinbefindens 
wird vorläufig von einer spezifischen Behandlung abgesehen. Symptomatische 
Behandlung. 

Da das Allgemeinbefinden sich durch Bettruhe und gute Verpflegung etwas 
gehoben hat, wird eine spezifische Kur versucht. 

30. VIII. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Abwehrkräfte schlecht 
ausgebildet. N und F Antikörper fehlen gänzlich. 

Spezifische Behandlung mit A, F und N vom 6. IX.—18. X. 1916. 

19. X. 16 Allgemeinbefinden massig. Auswurf reichlich, eitrig-geballt. Tuberkel¬ 
bazillen in mässigen Mengen nachweisbar. Temperatur abends bis 38,7, morgens 
meist 37 °. Körpergewicht 47,9 Kilo. 

Lungenbefund unverändert. 

28. X. 16 Intrakutanreaktion mit A, F und N. Immunobiologische Abwehr¬ 
kräfte etwas gesteigert. 

Da nach der Kur eine Besserung des Lungenbefundes nicht erzielt ist, so 
wird von einer weiteren spezifischen Behandlung abgesehen. Die Tuberkulose ist 
in diesem Fall schon zu weit vorgeschritten, wie dies auch deutlich aus dem 
1 Monat später erhobenen Lungenbefund hervorgeht. 

30. XI. 16 Intrakutanreaktion mit M.Tb.R. (1 :1 Million) ergibt nur ganz 
schwache Reaktion. 

Der Lungenbefund ist auch heute noch der gleiche wie bei der Aufnahme 
(cf. Schema). 

Nach der letzten Intrakutanreaktion haben also die immunobiologischen 
Abwehrkräfte wieder abgenommen. Der Zustand des Patienten hat sich in 
keiner Weise gebessert. Der Auswurf ist noch ebenso reichlich, wie zu Anfang. 
Die Tuberkelbazillen sind ebenfalls wieder so zahlreich wie bei der Aufnahme. 
Exitus lötalis in kurzer Zeit zu erwarten. 
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Dies ist ein Fall von schwerer Lungentuberkulose, bei dem eioe spezifische 
Behandlung keine Aussicht auf Erfolg mehr bietet, da der Körper durch die 
Krankheit zu sehr geschädigt ist und die Abwehrkrftfte zu gering sind, als dass 
sie den Kampf gegen die ungeheure Menge von Taherkelbazillen erfolgreich auf¬ 
nehmen könnten. 

Aus den angeführten Krankengeschichten lässt sich unschwer 
erkennen, welche Besserungen der Krankheit durch die Behandlung 
mit dem Deycke-Muchschen Partialantigen erzielt werden können. 

Es verdient besonderer Erwähnung, dass sich die Behandlung nach 
Deycke-Much bis zum feinsten Grad abstimmen und kontrollieren 
lä^st. Besonders nach Einführung der Partialantigene A, F und N 
hat es sich gezeigt, dass die Anpassung an die schon vorhandenen 
immunisierenden Kräfte in ausgezeichnetem Masse möglich ist. Es 
ist dies schon besonders aus dem Grunde bedeutungsvoll, weil auf 
diesem Wege leicht und sicher jede Allgemeinreaktion vermieden 
werden kann. Zudem wird durch die schonende Einführung bestimmter 
Mengen ganz bestimmter Partialantigene, deren Art und Menge sich 
den im Körper schon vorhandenen oder gebildeten aufs engste anpasst, 
erreicht, dass dem Körper nur die immunisatorischen Kräfte zugeführt 
werden, deren er gerade bedarf und dass jedes Zuviel oder Zuwenig 
einer der Partialantigene vermieden wird. 

In der Hand des Kundigen wird also die Dey c ke-Muchsche 
Behandlung ein sehr wertvolles und vor allem auch wirksames, aber 
doch schonendes Mittel gegen die Tuberkulose sein. Besonders wert¬ 
voll ist es auch, dass eine Behandlung nach Deycke-Much nicht 
in einer Krankenanstalt durchgeführt zu werden braucht. Es lässt 
sich sehr gut eine ambulante Behandlung durchführen, ohne dass der 
Patient irgend welche Gefahr liefe, in seinem Berufe gestört zu 
werden, weil infolge der w einschleichende/i a Wirkung jede Allgemein¬ 
reaktion, wie wir sie so häufig bei der Behandlung mit den Tuber¬ 
kulinen sehen, ausbleibt (cf. Römer und Berger). 

Die Wirkung der Behandlung wird um so vollkommener sein, 
je eher der Patient der Kur unterzogen werden kann, d. h. je eher 
ihm die ihm fehlenden Partialantikörper zugeführt werden. Es liegt 
auf der Hand, dass wir alle uns zu Gebote stehenden Mittel zur 
frühzeitigen Erkennung der Tuberkulose ausnutzen müssen, um so 
früh als irgend möglich den tuberkulösen Charakter einer Lungen¬ 
erkrankung festzustellen. 

Nach Schluss der Arbeit gelangte ich noch in den Besitz von 
Mitteilungen, nach denen auch die Behandlung mit einer Partial- 
antigenensalbe in Form einer Schmierkur versucht worden ist. 
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Beitrag zur Frage der Behandlung der Lungen¬ 
tuberkulose mittelst künstlichem Pneumothorax. 

Von 

Dr. med. B. Dembinski, 

Leiter der inneren Abteilung im Krankenhause zur Verklarung Christi in Warschau. 

Mit 4 Tafeln (enthaltend 8 Röntgenbilder) and 2 Kurven im Text. 


Die Behandlung mit künstlichem Pneumothorax habe ich bei 
27 Kranken angewandt: bei 25 infolge der Tuberkulose, bei einem 
infolge starker Lungenblutung und bei einem bei gemeinem Pneumo¬ 
thorax mit eitrigem Exsudat. 

Alle Schwindsüchtigen hatten eine schwere, destruktive Tuber¬ 
kulose, hauptsächlich in der einen Lunge. Alle, mit Ausnahme der 
Nr. 9, 22, 23 und 10 A, hatten eine Temperatur gewöhnlich bis 
38°—40°. Die Ernährung bei diesen Kranken war vernachlässigt, 
und alle, mit Ausnahme der vier genannten Kranken, befanden eich 
seit mehr oder weniger längerer Zeit im Bett. Die Kranken husteten 
und schieden eine grosse Menge Auswurf aus. Tuberkelbazillein 
wurden im Sputum aller Kranken gefunden, mit Ausnahme Nr. 1, 
19, 22, 23 und 6 A. Zwei Kranke, Nr. 8 und 11, litten an Tuber¬ 
kulose des Kehlkopfes. Der Zustand aller Kranken besserte sich 
nicht, trotz der Anwendung verschiedener Heilmethoden; in 15 Fällen 
wurde auch Sanatoriumbehandlung probiert, und die Prognose bei 
allen, mit Ausnahme der vier erwähnten Fälle, war sehr schlimm. 

Von 25 Tuberkulösen ist es bei 7 gelungen, einen vollständigen 
Pneumothorax auszuführen, und in diesen Fällen ist langdauernde 
Besserung eingetreten. Die Kranken hörten nach mehr oder weniger 
dauernder Behandlung auf au husten und zu spucken. Nur die 
Kranke Nr. 3 hatte während der ganzen Behandlung eine Temperatur 
von 37,2°—37,4°. Der Allgemeinzustand, das Körpergewicht, die 
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Esslust besserten sich bei allen. Tuberkelbazillen hörten bei vier 
Kranken auf ausgeschieden* zu werden (Nr. 2, 4, 5 ‘und 6). Bei zwei 
Kranken (Nr. 1 und 6 A) wurden sie auch vor der Kur nicht ge¬ 
funden, bei einer Kranken (Nr. 3) blieben auch später Bazillen, aber 
in geringerer Zahl. 

Alle diese Kranken kehrten noch während der Behandlung zur 
gewohnten Arbeit zurück. Bei drei Kranken dauert die Kur noch 
jetzt. Vier Kranke unterbrachen die Behandlung schon vor ein paar 
Monaten, dennoch ist ihr Zustand befriedigend. Bei einer Kranken 
(Nr. 4) ist die Lunge trotz Resorption des Stickstoffes infolge dicker 
und zahlreicher Adhäsionen nicht zu sehen. Drei Kranke (Nr. 1, 
2 und 6) verreisten nach beendeter. Behandlung; hatte also keine 
Gelegenheit, sie weiter zu' beobachten. Komplikationen in Form 
von serösem Exsudat trat bei vier Kranken ein (Nr. 1, 4, 5 und 6). 

Zur zweiten Gruppe zahle ich 5 Kranke (Nr. 7, 8, 9, 10 und 
10 A), bei welchen temporäre Besserung eintrat Bei diesen Kranken 
wurde ein unvollständiger Pneumothorax infolge bestehender Ad¬ 
häsionen gebildet. Bei der Kranken Nr. 9 zeigte das Röntgenbild 
keine Anwesenheit von Stickstoff, obgleich 4200 ccm eingeführt 
wurden. Die Kranke Nr. 7 hörte für einige Zeit zu fiebern, hustein 
und spucken auf, nachher jedoch entwickelte sich Tuberkulose in 
der zweiten Lunge, die Kranke begann wieder zu fiebern, wurde 
mager und starb in einem halben Jahre nach Beginn der Kur. Der 
Kranke Nr. 8 härte erst in 4 Monaten nach Beginn der Behandlung 
zu fiebern auf und hat bis jetzt keine Temperatunsteigerungen; hustet 
aber und spuc)kt viel, hatte auch einigemal Hämoptoe. Beständige 
Heiserkeit, auf den Stimmbändern sind Ulcera sichtbar. Die Kranken 
Nr. 9 und 10 A besserten sich subjektiv, hörten zu husten und 
spucken auf, die Kranke Nr. 9 hat 9 kg an Körpergewicht zuge¬ 
nommen, die tuberkulösen Veränderungen blieben aber wie zuvor. 

Die Kranke Nr. 10 bessert sich teilweise, fiebert nur wenig, der 
Allgemeinzustand ist befriedigend, doc(h hustet und spuckt sie viel. 
Bei allen diesen Kranken sind Tuberkelbazillen beständig zu finden. 
Keiner aus dieser Gruppe hatte ein Exsudat. 

Zur dritten Gruppe gehören 6 Kranke (Nr. 11, 12, 13, 14, 15 
und 16), bei welchen die Krankheit durch den künstlichen Pneumo¬ 
thorax nicht beeinflusst wurde und die Tuberkulose sich weiter ent¬ 
wickelte. Bei keinem von diesen Kranken war der Pneumothorax 
vollständig. Die Kranke Nr. 12 hatte eine reichliche Lungenblutung, 
welcher sie erlag. Die Kranke Nr. 13 hatte auch einmal Lungen¬ 
blutung. Der Kranke Nr. 16 bekam Hämoptoe, wohach die Be¬ 
handlung unterbrochen wurde. Exsudat wurde bei keinem Kranken 
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aufgefunden. Bei den Patienten Nr. 11 und 14 bildete sieb einige 
Male ein subkutanesi Emphysem. 

Zur vierten Gruppe gehören 7 Kranke (Nr. 17, 18, 19, 20, 21, 
22 und 23), bei welchen infolge zahlreicher Adhäsionen ein künst¬ 
licher Pneumothorax nicht ausgeführt werden konnte. 

. Endlich zähle ich zur fünften Gruppe zwei Kranke: Nr. 24 
und 25. Bei der Kranken Nr. 24 wurde eine Lungenblutung* welche 
allen Mitteln widerstand, mittelst künstlichem Pneumothorax ge¬ 
stillt Bei dem Kranken Nr. 25 wurde mittelst künstlichem Pneumo¬ 
thorax ein eitriges Exsudat mit gutem Erfolg behandelt. 

!Von Komplikationen traten Exsudate bei vier Kranken der 
ersten und einem der zweiten Gruppe auf, dl h. bei denen, wo be¬ 
deutende Besserung erreicht worden war. Daraus kann man 
sdhliesßen, dass seröse Exsudate eher die Heilung fördern als 
Schaden bringen. Das wäre eine nicht ganz genaue Folgerung. 
Exsudate treten wahrscheinlich in fast allen Fällen auf. Wenn wir 
sie aber nur bei denjenigen Kranken beobachten, deren Zustand 
sich gebessert hat, so wahrscheinlich nur deshalb, weil diese Kranken 
am längsten in Behandlung waren. Exsudate entstehen aber erst 
nach einigen Monaten, wie z. B.: der Kranke Nlr. 2 hatte ein Exsudat 
nach einem halben Jahr, Nr. 4 nach 4 Monaten, Nr. 5 nach mehr 
als 7 Monaten, Nr. 6 nach 5 Monaten. 

Hautemphysem bildete sich bei vier Kranken: Nr. 11, 14, 19 
und 22, d. h. bei denjenigen Kranken, wo zahlreiche Adhäsionen 
vorhanden waren und entweder nur ein unvollständiger Pneumo¬ 
thorax gebildet wurde oder wo man überhaupt die Behandlungs¬ 
methode aufgeben musste. 

Lungenblutung trat bei drei Kranken ein: Nr. 12, 13 und 16. 

Also von 27 Kranken, die an schwerer destruk¬ 
tiver Tuberkulose mit hohem Fieber litten, erhielt 
manin 7 Fällen langdauernde Besserung, bei 5tem- 
poräre Besserung, bei 6 trat VersChlimmerung ein, 
bei 7 Kranken konnte ein künstlidher Pneumothorax 
nicht ausgeführt werden. Schliesslich wurde bei 
einem Kranken eine schwere Lungenblutung ge¬ 
stillt und der Zustand eines anderen Kranken mit 
eitrigem Exsudat besserte sidh bedeutend. 

Wenn wir in Betracht ziehen, dass die Patienten in schlechtem 
Zustande waren, man kann sögen zum Tode verurteilt waren, so 
müssen wir zur Überzeugung gelangen, dass der künstliche Pneumo¬ 
thorax einen tatsächlichen Fortschritt in der Behandlung der Lungen¬ 
tuberkulose bildet Er soll in der Behandlung der destruktiven ein- 
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seitigen Lungentuberkulose von derselben Wichtigkeit sein wie die 
Sanatoriumbehandlung im Anfangsstadium der Tuberkulose. Die 
Methode ist langdauemd, zeitraubend, fordert viel Geduld vom Arzte 
und Kranken, gibt aber zuweilen bei schweren Kranken so ausser- 
gewöhnliche .Resultate, dass die Mühe reichlich bezahlt wird. 

Ich sehe einen Kunstfehler in der Ausübung der ärztlichen Kunst 
dort, wo man bei geeigneter Indikation die Ausführung dieser Be¬ 
handlungsmethode unterlässt. 

Fall 1. Eduard Ka., 18 Jahre alt, Schüler 1 ). 

25. VIII. 12. Seit drei Jahren hustet und spuckt er, zuweilen Temperatur 
bis 88°. Seit zwei Wochen Lungenblutung. Früher immer gesund gewesen. 
Stammt aus gesunder Familie. Regelrecht gebaut, Thorax gut entwickelt. 
Temp. 36,7°—38°. Gewicht 55 Kilo. Hinten, über der ganzen linken Thorax¬ 
hälfte Dämpfung, Bronchialatmen, feuchte Rasselgeräusche. Vorne (1.—4. Rippe) 
dieselben Erscheinungen. Im Sputum wurden keine Tuberkelbazillen gefunden. 

Der Kranke war mehr als zwei Wochen im Sanatorium von Dr. Geisler 
in Otwock, die Lungenblutung sistierte nicht. Nach gemeinsamer Beratung 
mit Dr. Cz. beschlossen wir einen künstlichen Pneumothorax, ohne Radiogramm 
auszuführen. 

Am 11. September 1912 wurde Saugmans Nadel zwischen 5. und 6. Rippe 
in der Axillarlinie links eingeführt und 250 ccm Stickstoff eingeleitet. 

13. IX. 12. Reinsufflation 300 ccm Stickstoff. 

14. IX. 13. Temp. unter 37; Lungenblutung sistiert. 

15. „ „ Reinsufflation 300 ccm Stickstoff. 

17. „ * „ 300 „ I.-D.*) —5; S.-D. 8 ) +3 4 ) 

19• „ „ * 300 „ * „ —5; „ —3 

21. „ „ „ 300 „ „ . „ -5; „ -3. 

Körpergewicht 57,5 Kilo. Der Kranke hustet und spuckt nicht, Temp. 
unter 37°. Bei der Auskultation links vorn und hinten amphorisches Atmen. 
25. IX. 12. 300 ccm Stickstoff; I.-D. -5; S.-D. +2 
27. „ 300 „ „ „ -5; „ -3 

3. X. 12. 200 „ * „ -1; „ ±0 

13. „ „ 300 „ , , —7; . -2. 

14. X. 12. Die Röntgenaufnahme des Thorax, welche von Dr. Drozdowicz 
und Grudzinski ausgeführt wurde, ergibt linksseitigen Pneumothorax. 
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Von Dezember 1912’ bis Mai 1913 wurde dem Kranken im Sanatorium 
jede paar Wochen Stickstoff eingeführt, der Druck und die Mengen wurden 
nicht sistiert. 

*) Der Kranke wurde in der Warschauer Ärztegesellschaft im November 1912 
vorgestellt. 

*) I.-D. = Initialdruck. 

8 ) S.-D. *=» Schlussdruck. 

4 ) Der Druck wurde am Wassermanometer bestimmt. 
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Der Kranke verliess das Sanatorium. Ich setzte die Reinsufflation am¬ 
bulatorisch fort. 

10. Y. 13. Keinsufflation 450 ccm Stickstoff; I.-D. —10; S.-D. — 4 

23. „ , , 500 , . , -7,5; , -3 

6. VI. 13. , 500 „ „ „ -7; . -0,5. 

Der Kranke hatte einige Tage subfebrile Temp. 36,2°—37,6°. 

4. VII. 13. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. —10; S D. —2 
r> n n 410 n n » 19; „ —5. 

4. VIII. 13. Bei der ersten Einstechung zeigte das Wassermanometer 
negativen Druck, nach Öffnung des Hahnens zeigte sich Blut. Die Nadel wurde 
sofort heransgezogen und an einer anderen Stelle angestochen. 
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Das Befinden des Kranken ist ausgezeichnet, blühendes Aussehen, kein 
Husten, kein Auswurf, kein Fieber. Er kehrte zur Arbeit zurück. Die Insuffla- 
tionen wurden unterbrochen. 

Schlussfolgerung. Ein Fall von schwerer Tuberkulose, 
wo die ganze linke Lunge befallen war, mit reichlicher Lungen- 
blutung und Fieber. Die Lungenblutung wurde nach den zwei ersten 
Insufflationen gestillt. Nach einigen Insufflationen hörte der Kranke 
zu husten, zu spucken und zu fiebern auf. Der Kranke erhielt 
während 14 Monate zusammen Ca. 15 000 ccm Stickstoff, wobei 
ein vollständiger Pneumothorax gebildet wurde. Infolge der Ab¬ 
reise konnte die Lunge nach der Entfaltung nicht untersucht werden. 
Der Kranke kehrte zur Beschäftigung Zurück.' 

Fall 2. L. L., 18 Jahre alt, Schüler. 

3. VII. 12. Seit einem Monat Husten mit Auswurf, Fieber bis 39 °. Früher 
immer gesund, in der Familie keine Tuberkulose. 

Schlechter Allgemeinzustand, Ernährung sehr beeinträchtigt, schlechter 
Schlaf, Appetitlosigkeit, in der Sakralgegend ein Dekubitus. Thorax flach, 
lang. Bei der Untersuchung findet man links vom und hinten längs der ganzen 
Ausdehnung des Brustkorbes Dämpfung, Bronchial atmen, zerstreute, feuchte 
Rasselgeräusche. Rechts in der Fossa supraspinata verlängertes Exspirium, 
andere Organe unverändert. Im Auswurf zahlreiche Tuberkelbazillen. 

Die Röntgenaufnahme des Brustkorbes, von den Dr. Drozdowicz und 
Grudzinski ausgeftihrt (Tafel III, Fig. 1), ergibt: tuberkulöse Infiltration fast 
der ganzen linken Lunge, in der rechten sind nur die seitlichen Schatten deut¬ 
lich sichtbar. 

Der Kranke war 2 Monate in einem Sanatorium, ohne Erfolg. Der All¬ 
gemeinzustand fortwährend schlimm, der Kranke muss das Bett hüten, die Tem¬ 
peratur schwankt zwischen 37,2° und 38,5°. Körpergewicht am 30. VII. 12. 
51 Kalo. Wir beschlossen mit Dr. Cz. dem Kranken einen künstlichen Pneumo¬ 
thorax zu bilden. * 
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Am 22. September 1912 durch Einstechung zwischen der 5. und 6. Rippe 
in der linken Axillarlinie wurde von Dr. Cz. 250 ccm Stickstoff eingeführt bei 
I.-D. —11 und S.-D. -5. 

25. IX. 12. Reinsufflation ausgeführt von mir: 300 ccm Stickstoff bei 
I.-D. — 10 und S.-D. - 4. 

27. IX. 12. Reinsufflation 300 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. —3 

29. , „ „ 400 „ ,* , -5; , +2. 

Temperatursenkung, dieselbe schwankt zwischen 36,8° und 37,8°. Der 
Kranke hustet und spuckt weniger. 

2. X. 12. Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S.-D. -f-3 

6. , , , 500 , , , — 6; , + 5 

12. , , . 400 , . . ~6; ; +2. 

Körpergewicht 59 Kilo. 

Am 14* X. 1912 wurde von den Dr. Drozdowicz und Grudzinski 
eine Röntgenaufnahme gemacht (Tafel III, Fig. 2), die ergab: linke Lunge in¬ 
folge einer dicken Adhäsion zwischen der Lunge und der nicht vollständig 
komprimierten Brustkorbwand. Das Mediastinum ist nach rechts verschoben. 

15. X. 12. Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. -f 2 

20. , , , 500 „ , n -4; „ -2 

Körpergewicht 54 Kilo. 

24. X. 12. Reinsufflation 450 n n , —2; „ +5. 

Temperatur unter 37° (siehe Temperaturkurve Nr. 1). • 

28. X. 12. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. -[-0,5; S.-D. -f-8. 

30. X. 12. Linke Seite stark gewölbt, die Herzspitze befindet sich unter 

der rechten Mamilla zwischen der 5. und 6. Rippe. 

Der Kranke hustet und spuckt nicht. Die Sputumuntersuchung ergab 
nur wenige Tuberkelbazillen. Die Röntgenaufnahme, von Dr. Drozdowicz 
und Grudzinski am 4. XI. 12. ausgeführt (Taf. IV, Fig. 3) ergab: die linke 
Lunge ist etwas stärker komprimiert, und Btatt der früheren, dicken Adhäsion 
sind nur zwei dünne Streifen, zwischen der Lunge und Brustwand, sichtbar. 

Also ein Kranker,, dessen Zustand trotz Sanatoriumbehandlung immer 
schlimmer wurde, verbesserte sich bedeutend nach 2monatiger Behandlung mit 
künstlichem Pneumothorax; der Kranke hörte zu husten und spucken auf, die 
Temperatur sank unter 37°, er nahm an Körpergewicht 3,5 Kilo zu. 

In diesem Zustande verreist der Kranke nach Arco, wo die Behandlung 
mit künstlichem Pneumothorax von Dr. Per sch fortgesetzt wurde. 

Ich sah den Kranken im März 1913 im Sanatoriu’m St. Pankratius in Arco; 
wo ich erfuhr, dass der künstliche Pneumothorax durch ein seröses Exsudat 
kompliziert wurde. Dennoch war der Zustand des Kranken gut, fieberlos. In 
der anderen Lunge hörte man bei der Auskultation etwas feuchte Rasselgeräusche. 
Von Mai bis August war der Kranke auf dem Lahde. 

27. VIII. 13 führte ich schon in Warschau eine Reinsufflation von 200 ccm 
Stickstoff aus bei I.-D. —6; S.-D. -f-9. Das Exsudat reicht bis zum Schulter¬ 
blattwinkel. 

22. IX. 13. Reinsufflation 125 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. -f- 13. Kör¬ 
pergewicht 57,3 Kilo, der Kranke fühlt sich gut, fiebert nicht. 

Den Winter verbringt der Kranke in Arco, wo Dr. Persch die Stickstoff- 
reinsufflationen bis April 1914 fortsetzt. Nach der Rückkehr von Arco ist der 
Zustand des Kranken gut, Gewicht 64 Kilo, fieberfrei. Exsudat nicht vorhanden. 
Unter dem linken Schulterblatt etwas feuchte Rasselgeräusche, im Sputum 
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wurden keine Tuberkelbazillen gefunden. Der Kranke reist aufs Land, im August 
sollte er zur Röntgenaufnahme nach Warschau kommen, unterliess das aber in¬ 
folge des Krieges. 

Schlussfolgerung. Schwere linksseitige Tuberkulose, mit 
Temperatur bis 38,5°, erschöpfter Zustand, mit Dekubitus und Tu¬ 
berkelbazillen im Auswurf. "Verbringt 2 Monate in einem Sana¬ 
torium in Otwock erfolglos. Nach, mehreren Stickstoffinsufflationen 
hört er zu husten und zlu spucken auf, bekommt normale Temperatur, 
die Esslust wird besser, der Dekubitus heilt, er nimmt an Körper¬ 
gewicht zu. 

Nachdem dem Kranken 4450 ccm Stickstoff in 11 Insufflationem 
eingeführt wurden und ein vollständiger Pneumothorax sich bildete, 
verreist der Kranke nach Aröo, wo die Behandlung fortgesetzt wird. 
Die Entstehung eines Exsudates verschlimmert den Zustand • nicht 
Den Sommer verbringt der Kranke auf dem Lande und kehrt im 
"Winter nach Aröo zurück. Nach l 1 ^ jähriger Behandlung ist der 
Zustand des Kranken gut, fieberfrei, Körpergewicht 64 kg (vor der 
Behandlung 50,8 kg), das Exsudat resorbiert, die linke Lunge noch 
komprimiert, Tuberkelbazillen werden nicht gefunden. 


Fall 3. L. L., 15 Jahre alt, Schülerin. 

13. I. 13. Vor 4 Jahren Bronchitis. Seit 2 Jahren Husten, Temperatur 
37 °—38°. Vor 7* Jahr Hämoptoe. Vor 2 Jahren Chorea. Stammt aus gesunder 
Familie. 

Gut ernährt, Körpergewicht 55,5 Kilo, Temperatur 36,9°—39°. Pulszahl 
— 96—104. Thorax regelmässig gebaut. 

Bei der Untersuchung in der Fossa dextra supra et infraspinata Dämpfung 
und .Bronchialatmen. Herztöne rein. Oftes Aufstossen, Erbrechen und Diarrhöe. 
Im Auswurf werden Tuberkelbazillen gefunden. IJie Röntgenaufnahme, von 
den Dr. Drozdowicz und Grudzinski ausgeführt (Tafel IV, Fig. 4), ergibt: 
links in der Gegend der 2. Rippe eine weite Infiltration mit deutlicher Kaverne, 
die Seitenschatten rechts deutlich sichtbar (Peribronchitis). 

Da der Zustand der Kranken trotz monatlichem Aufenthalt im Sanatorium 
von Dr. Geisler sich nicht besserte, beschlossen wir einen künstlichen Pneumo¬ 
thorax zu bilden. 

Am 9. II. 13 führte Dr. Cz. durch Einstechen zwischen der 5. und 6. Rippe 
in der vorderen Axillarlinie links 250 ccm Stickstoff ein; I.-D. — 7; S.-D. — 6. 


11. II. 13. Reinsufflation 
14. „ „ 

17 - „ , 

24. „ „ 

28. „ rt v 


400 ccm Stickstoff; 
450 „ „ 

450 „ „ 

500 „ „ 

400 „ 
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— 10 

- 9 

— 8 

- 7 

— 3 


S.-D. - 5 

n — 5 

„ -3 

„ -3 

. -1. 


Seit dieser Zeit befindet sich die Kranke unter meiner Aufsicht. 


5. III. 13. Reinsufflation von 400 ccm Stickstoff; I.-D. —6; S.-D. +1. 
Bei der Untersuchung des Thorax findet man die Atmung links unhörbar, 
stellenweise trockene Rasselgeräusche, die Temperatur schwankt zwischen 36,9 0 
und 38°. Die Kranke hustet und spuckt reichlich. 
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Nach der Insufflation Schmerzgefühl in der linken Seite, wahrscheinlich 
infolge Zerreissung der Adhäsionen. 

Die Röntgenaufnahme, ausgeführt am 2. IV. 13, ergab: der Oberlappen 
der linken Lunge gut komprimiert, der untere Lappen infolge von Adhäsionen 
nur teilweise komprimiert. Das Herz ist nach rechts verschoben. 

13. IV. 13. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. —6; S.-D. + 0,5 
20. „ * ,* , 200 , , , -1,5;, +0,5. 

Die Kranke hustet und spuckt nur wenig. Bei der Untersuchung links 
Flaschensausen, metallische Rasselgeräusche. Körpergewicht 56 Kilo. 
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Die Temperatur schwankt beständig zwischen 36,7° und 37,4°. Körper- 


gewicht 58 Kilo. 
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Die Temperatur schwankt zwischen 37° und 37,4°, Körpergewicht 63 Kilo. 
Die Kranke fühlt sich wohl, hustet und spuckt nicht. Im Auswurf sind Tuberkel¬ 
bazillen schwer zu finden. 


Das Röntgenbild, von Dr. Skabowski aufgenommen am 7. X. 14. (Taf. V, 
Fig. 5), ergibt: linke Lunge vollständig komprimiert, Mediastinum nach rechts 
verschoben, in der rechten Lunge sind die Seitenschatten deutlich sichtbar. 
Die Behandlung musste infolge Abreise der Kranken nach Russland unter¬ 
brochen werden. 

Sdhlussfolgerung. Linksseitige, im Zerfall begriffene 
Tuberkulose, die sich, seit einigen Jahren entwickelte. Fieber bis 
39°, Husten; AusrwUrf und Hämoptoe, im Sputum Tuberkelbazillen; 
der Zustand bessert sich nicht trotz längeren Aufenthaltes im Sana¬ 
torium. 
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Während l 1 / 2 Jahre erhielt die Kranke 15 925 ccm Stickstoff 
in 35 Insufflationen, wobei ein vollständiger Pneumothorax aus¬ 
geführt wurde. Der Einfluss deß künstlichem Pneumothorax auf 
den Allgemeinzustand der Kranken war sehr günstig; die Kranke 
ist ausser Bett, hat guten Appetit, hat 7,5 kg an Körpergewicht zu¬ 
genommen. Die Kranke hustet nicht, Spudkt nur wenig, die Zahl 
der Tuberkelbazillen im Sputum ist bedeutend geringer. Die Tem¬ 
peratur sank, aber nicht vollständig, sie ist beständig zwischen 36,7° 
und 37,4°. 

Fall 4. H. J., 36 Jahre alt, die Frau eines Schmiedes. 

10. IV. 18. Vor einem Monat Wochenbett. Seit jener Zeit Husten, Fieber, 
Abmagerung und Nachtschweiss. Vorher immer gesund, stammt aus gesunder 
Familie, hatte fünf gesunde Kinder. Temperatur 38°—39°. Blass, zarter Bau, 
Körpergewicht 36 Kilo. 

Bei der Untersuchung des Thorax findet man rechts vorn und hinten 
Dämpfung, Bronchialatmen, feuchte Rasselgeräusche. Linke Lunge gesund. 
Im Aaswurf zahlreiche Tuberkelbazillen. 

Da der Zustand der Kranken von Tag zu Tag schlechter wurde, beschloss 
ich die rechte Lunge zu komprimieren. Das Radiogramm, von Dr. D. und G. 
am 28. IV. 1913 (Taf. V, Fig. 6) ausgeführt, ergab: breite Infiltration des 
Ober- und Mittellappens der rechten Lunge. Rechts Peribronchitis und mehrere 
kleine tuberkulöse Herde zwischen der 3. und 4. Rippe. 

30. IV. 13. 1. Insufflation. Einführung der Kanüle zwischen 4. and 5. Rippe 
in der Linea axillaris ant. dext. ohne Erfolg, infolge bestehender Adhäsionen, 
zweites Einstechen zwischen 5. und 6. Rippe ergab negativen Druck — 8, es 
wurde 300 ccm Stickstoff eingeführt, S.-D. —6. 

• Am nächsten Tage Hautemphysem massigen Grades. • 

2. V. 13. Reinsaffiation 400 ccm Stickstöff; I.-D. —5; S.-D. -|-2 

3* n » n 350 a „ * —4; „ -f-1. 

Die Perkussion ergibt unten rechts tympanitischen Schall, keine Rassel¬ 
geräusche. 

7. V. 13. Die Kranke klagt über Husten, Heiserkeit und reichlichen Aus¬ 
wurf. Puls 120, 44 Atemzüge. Bei der Perkussion rechts tympanitischer Schall, 
Bronchialatmen mit Flaschensausencharakter, feuchte Rasselgeräusche mit metal¬ 
lischem Klang. 

Ternp. sank von 38°—39° auf 37,2°. 

15. V. 13. Reinsufflation von 300 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. —1. 

Puls 128, Atemzüge 40. 

16. V. 13. Die Kranke fühlt sich besser, hustet und expektoriert nur 
abends. Am Halse links zwei Drüsen, taubeneigross. 

28. V. 13. Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. —3. 

16. VI. 13. Die Kranke klagt über Schmerzen in den oberen und unteren 
Extremitäten. In der Fossa supraspinata dextra sind feuchte Rasselgeräusche 
hörbar. 

26. VI. 13.* Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —8; S.-D. —3. 

Die Temperatur schwankt zwischen 38° und 39°. 
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Die Röntgenaufnahme, am 3 VII. 13. (Taf. VI, Fig. 7) ausgeführt, ergibt: 
rechte Lunge vollkommen komprimiert, mit Ausnahme der Spitze, welche an 
die Brustwand angewachsen ist. 

Die Kranke reist auf? Land, kehrt am 4. August zurück. Bei der Unter¬ 
suchung findet man hinten rechts von der 9. Rippe abwärts Dämpfung, Atmung. 
abgeschwächt, höher Flaschensausen. ^Bei der Punktion ergibt sich ein seröses 
Exsudat. 

8. VIII. 13. Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. +3. 

Temperaturschwankungen zwischen 37,5 0 und 39 °. Körpergewicht 27 Kilo. 

Im Laufe des Monats August sinkt die Temperatur bis auf 36 °—37,4° 
und schliesslich bis 37° und niedriger. 

1. IX. 13. Reinsufflation 250 ccm Stickstoff; I.-D. — 5; S.-D. 4- 9. 

Im Laufe von September ist das Befinden der Kranken gut, Temp. 36 °—36,6°, 
kein Husten, wenig. Auswurf. Körpergewicht 43 Kilo. 

1. X. 13. Reinsufflation 250 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. -f 4. 

Befinden gut, fieberfrei. Körpergewicht 47 Kilo. 

29. X. 13. Reinsufflation 250 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. -(-12 
28. XI. „ „ 200 „ , -2; , +9. 

30. XII. Die erste und zweite Punktion zwischen der 5. und 6. Rippe in 
der Linea axillaris ant. dextra blieben erfolglos; dritte Punktion zwischen Rippe 
6 und 7: Insufflation von 200 ccm Stickstoff; I.-D. —2; S.-D. -j- 10. 

31. I. 14. Reinsufflation 120 ccm Stickstoff; I.-D. —2; S.-D. —|- 20. All¬ 
gemeinbefinden sehr gut, fieberfrei. Körpergewicht 46 Kilo. 

Die Untersuchung des Sputums wies selbst bei der Anreicherungsmethode 
mit Antiformin keine Tuberkelbazillen auf. 

4. III. 14. Fünf Punktionen in verschiedene Interkostalräume, ohne Erfolg, 
natürlich infolge von Adhäsionen. Erst die 6. Einstechung zwischen der 6. und 
7. Rippe in der Linea axillaris ant. dextra ergab negativen Druck und es wurde 
150 ccm Stickstoff eingeführt. S.-D. 14. 

4. IV. 14. Vier Punktionen in der rechten Seite wie auch unter dem 
Schulterblatt erfolglos. 

Die Röntgenaufnahme, von Dr. D. und G. am 2. IV. 14 (Taf. VI, Fig. 8) 
ausgeführt, zeigte, dass der Stickstoff sich unten befindet und als schmaler 
Streifen nach oben, zwischen der rechten Lunge und dem Herzen zieht, die 
Lunge nach aussen und das Herz nach links verschiebend. Die Lunge ist in 
der Mitte tief dunkel, gegen die Peripherie und die Spitze wird sie immer heller 
(es bildet sich Verdichtung der rechten Lunge); in der linken Lunge sind die 
Peribronchial-Drüsen vergrössert. 

Der Allgemeinzustand ist gut, fieberfrei, die Kranke hustet und spuckt nicht. 

Bei der Untersuchung ober- und unterhalb des Schlüsselbeines Dämpfung, 
stark verlängertes Exspirium, stellenweise trockene Rasselgeräusche, ober- und 
unterhalb der rechten Crista scapulae dieselben Erscheinupgen. 

Infolge zahlreicher Adhäsionen der Pleura und Induration der Lunge 
wurden die Insufflationen unterbrochen. Die Kranke fühlt sich wohl, fiebert 
nicht, kein Husten, kein Auswurf, beschäftigt sich in der Wirtschaft 

Schlussfolgerung. Eine Kranke mit akuter, rechtsseitiger 
"Tuberkulose (Phthisis Caseosa dextra) mit hohem Fieber, mit 
schlechtem Allgemeinzustand, ein Monat nach einem Wochenbett. 
Trotz dreimonatiger Behandlung und komprimierter Lunge besserte 
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sieh der Zustand der Kranken nicht, die Temperatur schwankte 
zwischen 38° und 39°; Husten und Expektoration unverändert. 
Nach der 7. Insufflation entsteht seröses Exsudat. Erst nach der 
8. Insufflation, vier Monate nach Beginn der Behandlung, fiel die 
Temperatur und schwankte während einesi Monats zwischen 37° 
und 38°, nach der 9. Insufflation, 5 Monate nach Beginn der Be¬ 
handlung, sank die Temperatur unter 37°. Seit dieser Zeit beständige 
Besserung. Die Kranke hört zu husten auf, im Sputum werden keine 
Tuberkelbazillen gefunden, expektoriert wenig, nimmt an Körper¬ 
gewicht immer zu. Nach 16 Insufflationen, wobei 4370 ccm Stick¬ 
stoff eingeführt wurde, kehrt die Kranke zu ihrer Beschäftigung 
zurück; sie fiebert nicht, kein Husten, kein Auswurf, sie hat 10 kg 
an Körpergewicht zugenommen. Die physikalischen und röntgeno¬ 
logischen Untersuchungen ergeben Induratio fibrosa pulmonis 
dextri. 

Fall 5. A. L., 27jähriger Arbeiter 1 ). 

Vor 1'/* Jahren Lungenblutung (1 •/» Glas). Seit dieser Zeit Husten und 
Auswurf. Vor einem Monate wieder eine Lungenblutung. Subfebriler Zustand 
37,2°—37,5°). Der Vater des Kranken starb an Lungentuberkulose. Die Röntgen¬ 
aufnahme, in Lodz ausgefilhrt, ergab Infiltration des rechten Oberlappens, rechts 
tiefe Seitenschatten. An der linken Seite deutliche Seitenschatten, tuberkulöse 
Infiltrationen wurden nicht gefunden. 

Dr. S. Sterling in Lodz führte an dem Kranken 8 Stickstoffinsufflationen aus. 

Zu mir kam der Kranke in ziemlich gutem Allgemeinzustande, fieberlos, 
Körpergewicht 60 Kilo. 

Bei der Untersuchung fand ich auf der ganzen Ausdehnung der rechten 
Lunge vom und hinten die Atmung abgeschwächt, viele feuchte Rasselgeräusche. 

13. X. 13. Punktion im 8. Interkostal raum in Linea axillaris med. dextr. 
Es wurde 500 ccm Stickstoff eingeführt; I.-D. —12; S.-D. —4. 
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Der Kranke begann zu husten und zu spucken, Temp. stieg bis auf 38°. 
10. III. 14. Reinsufflation 700 cfcm Stickstoff; I.-D. —8; S.-D. +3 
28. » * 700 , * , —9;,-)-4. 

Der Kranke hörte zu fiebern, zu husten und zu expektorieren auf. Bei 
der Sputumuntersuchung wurden keine Tuberkelbazillen gefunden. 

18. IV. 14. Reinsufflation 700 ccm Stickstoff; I.-D. —’9; S.-D. -j-4 
2. V. , Vom 23. IV. Temp. 38°, mehrmaliges Blutspucken. 

*) Der Kranke wurde in der Warschauer mediz. Gesellschaft im Juni 1915 
vorgestellt. 
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Bei der Untersuchung vom rechten Schulterblattwinkel nach unten Dämpfung, 
abgeschwächtes Atmen. Bei der Punktion wird seröse Flüssigkeit entleert. 

Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —2; S.-D. +21. 

9. V. 14. Die Röntgendurchleuchtung bestätigt die Anwesenheit eines 
serösen Exsudates. f 

18. V. 14. Temp. bis 17. V. 14. erreicht jeden Tag 38°. Erst am 18. fiel 
die Temperatur zum ersten Male auf 36,8°. 

23. V. 14. Reinsufflation 200 ccm Stickstoff; I.-D. +0; S.-D. +4. 

Emphysema subcut. in bedeutendem Masse. 

20. VI. 14. Reinsufflation 200 ccm Stickstoff; l.-D. —4; S.-D. +23 
14. VII. , , 300 , , , -4; , +26. 

Der Kranke hustet und spuckt nur wenig; Temp. unter 37,3°. 

25. VIII. 14. Reinsufflation 300 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. +36 
17. IX. , , 300 „ )j -11; , +34 

31. X. , . 300 , , . -10; , +32. 

Das Exsudat reicht bis zum Schulterblattwinkel. Oberhalb desselben sind 
Bronchialstem und feuchte Rasselgeräusche hörbar. Der Kranke hustet und 
spuckt viel. 

5. XII. Reinsufflation 200 ccm Stickstoff; I.-D. —11; S.-D. +30. Die 
Exsudatmenge ist sehr gering, oberhalb des Exsudates Bronchialatem und etwas 
Rasselgeräusche. 

Die Röntgenaufnahme, von Dr. S. ausgeführt, ergibt: die rechte Lunge 
vollständig komprimiert. Auf der Höhe der 2.-3. Rippe sieht man dennoch 
einige Adhäsionen, welche die Lunge mit dem Thorax verbinden. Das Media¬ 
stinum ist nach links verschoben. Unten ein unbedeutender Erguss. In der 
linken Lunge werden Infiltrationen nicht gefunden. 

Der Kranke reiste aufs Land. 

Schlussfolgerung. Edn Kranker mit destruktiver rechts¬ 
seitiger Tuberkulose im subfebrilen Zustande (37°—37,5°), mit Husten 
und reichlichem Auswurf. Nach 8 Insufflationen hört er zu husten, 
expektorieren und zu fiebern auf. Nach 14 Insufflationen entsteht 
ein seröses Exsudat, welches aber der fortschreitendem Besserung 
nicht im Wege steht. Die Lunge ist gut komprimiert. Also zu¬ 
sammen in 21 von mir ausgeführten Insufflationen erhielt der 
Kranke 7125 ccm Stickstoff; die 8 ersten Insufflationen wurden 
von Dr. S. in Lodz ausgeführt. 

Der Kranke fühlt sich wohl und beginnt zu arbeiten. Er hustet 
nicht, hat keinen Auswurf, Tuberkelbazillen werden im Sputum 
nicht gefunden. 

Fall 6. B. M., 23 Jahre alt, Student. 

Vor 2 Jahren Pleuropneumonie. Seit dieser Zeit Husten und Auswurf. 
Vor einem Jahr reichliche Lungenblutung, welche 13 Tage dauerte. Temperatur¬ 
steigung bis 38°—39°. Stammt aus gesunder Familie. Im Auswurf wurden 
Tuberkelbazillen gefunden. 

Der Kranke verbrachte ohne Erfolg einige Monate im Sanatorium von 
Dr. Qeisler in Otwock. Später begab er sich nach Davos, wo ihm im Jahre 
1912 ein künstlicher Pneumothorax ausgeführt wurde. Nachdem Behandlung 
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mehrere Wochen fortgesetzt wurde, sank die Temperatur, der Kranke hörte zu 
husten und zu spucken auf. Das Sputum enthielt keine Tuberkelbazillen. In 
fünf Wochen nach Ausführung eines künstlichen Pneumothorax bildete sich 
ein seröses Exsudat In Davos wurden dem Kranken 19 Insufflationen gemacht. 
Das dort angefertigte Radiogramm des 'Brustkorbes zeigt links ein Exsudat, 
welches bis zur Hälfte des Schulterblattes reicht, oberhalb desselben Pneumo¬ 
thorax. 

Am 8. VIII. 13. wurde eine Reinsuffiation von mir ausgeführt; Einstechung 
zwischen der 5. und 6. Rippe in der Linea axillaris med. sin. Es wurde 525 ccm 
Stickstoff eingeführt; bei I.-D —10 und S.-D. — 6. 

3. IX. 13. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. —10,5; S.-D. —4,5 

29. „ „ „ 525 „ , „ —11,5; • 3,5 

7. XI. , , 550 „ , , —13,5; , - 3,5 

Der Erguss reicht noch immer bis zur Hälfte des Schulterblattes; oberhalb 

desselben Bronchialatem, Rasselgeräusche sind nicht hörbar. 

Söhlussifolgerung. Ein Kranker mit schwerer linksseitiger 
Tuberkulose, hohem Fieber, bei dem trotz Sanatoriumbehandlung 
keine Besserung eintrat. 

Nach einigen Insufflationen wird die Lunge komprimiert -und 
der Zustand desi Kranken bessert, sich bedeutend; er hört zu husten 
auf, das Sputum ist frei von Tuberkelbazillen, die Temperatur sinkt 
unter 37°. Nach fünf Monaten bildet sich ein Exsudat, welches auf 
die fortschreitende Besserung keinen Einfluss hat. Der Kranke kehrt 
zu seiner Beschäftigung zurück. 

Fall 6A. M. M., 17 Jahre alt, Verkäuferin 1 ). 

Seit einigen Monaten Husten und Auswurf. Mehrmalige unbedeutende 
Hämoptoe, Abmagerung) Fieber. Stammt aus gesunder Familie. Beeinträchtigte 
Ernährung. 

Die Temperatur schwankt zwischen 37° und 38,4°. 

Bei Untersuchung des Brustkorbes findet man links auf der ganzen Fläche 
Dämpfung, abgeschwächtes Atmen, feuchte Rasselgeräusche. Rechts sind keine 
deutlichen Änderungen zu finden. 

Im Sputum werden Tuberkelbazillen nicht gefunden. Körpergewicht 
50,1 Kilo. 

Die Röntgenaufnahme, von Kollegen D. und G. am 25. XI. 1914 aus¬ 
geführt, ergeben: ausgedehnte, tuberkulöse Infiltrationen, welche den Ober¬ 
lappen und die Hälfte des unteren Lappens der linken Lunge einnehmen, ausser¬ 
dem einige Adhäsionen unter dem Schlüsselbein, an der rechten Seite deutliche 
Seitenschatten und vergrösserte Bronchialdtflsen. Infolge dieses einseitigen, 
ausgedehnten und schnell progressierenden tuberkulösen Prozesses beschloss ich 
einen künstlichen Pneumothorax zu bilden. 

26. XII. 14. Erste Punktion zwischen der 6. und 7. Rippe in der Linea 
axillaris post, sin., blieb erfolglos. Die zweite Punktion in derselben Linie 
zwischen 8. und 9. Rippe gab negativen Druck — 6; ich führte nur 150 ccm 
Stickstoff ein, weil der Druck, infolge von Adhäsionen, bis auf -f- 3 stieg. 

Am nächsten Tage leichtes Blutspucken. 

*) Die Kranke wurde in der Warschauer med. Gesellschaft im Juni 1915 
demonstriert. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



15] Behandlung der Lupgentuherkulose mittelst künstlichem Pneumothorax. 305 

1. XII. 14. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. — 6; S.-D. —3. 

Es scheint, dass die Adhäsionen schon gelöst sind. Temp. — 37,2°. 

5 XII. 14. Reinsufflation 600 ccm Stickstoff; I,-D. —5; S.-D. ^0 
9. „ . , ■ 650 , , , -7; „ ±0. 

Bei der Untersuchung, links auf der ganzen Ausdehnung abgeschwächtes 
Atmen, unten etwas pfeifende Rasselgeräusche, feuchte Rasselgeräusche sind 
nicht hörbar. 

Die Kranke hustet und spuckt nicht. Körpergewicht 53,2 Kilo. Die 
Temperatur sank auf 36,4°—37°. 

14. X. 14. Reinsufflation 650 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. +3. 

Die Temperatur sank dauernd auf 37°. (Siehe Kurve Nr. 2). 

19. XII. 14. Reinsufflation 700 ccm Stickstoff; I.-D. —2; S-D. -}-4 
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Die Röntgenaufnahme, von Kollegen D. und G. am 15. IIL 1915. aus¬ 
geführt, ergibt: die komprimierte linke Lunge ist an-der Wirbelsäule, in Form 
eines langen Streifens, angelagert, das Mediastinum und das Herz sind nach 
rechts verschoben. 

Sdhlussfolgerung. Eine Kranke mit linksseitiger Tuber¬ 
kulose, Fieber bist 38°, hustet, spuckt, magert ab und muss zu arbeiten 
aufhören. Nach 11 Insufflationen von 6800- ccm Stickstoff wird die 
linke Lunge komprimiert Die Kranke hört zu fiebern auf, hustet 
nicht, spuckt nicht, nimmt an Körpergewicht 3 kg zu und kehrt zu 
ihrer Beschäftigung zurück. 

Fall 7‘). M. K., 18'Jahre alt, die Tochter eines Hausknechts. 

Seit V/t Jahren hustet sie und spuckt viel, abgemagert 4,9 Kilo, wiegt 
jetzt 41,8 Kilo, fiebert von 38,4° —39,8°. Früher immer gesund, stammt aus 
gesunder Familie. Die Kranke ist blass, Brustkorb flach, die Supra- und Infra- 
klavikulargruben eingezogen. Links vorn und hinten auf der ganzen Ausdehnung 
Dämpfung, Bronchialatem, klingende Rasselgeräusche.^ In der rechten Fossa 
supraspinata verlängerter Atem. Herztöne rein. Die Kranke leidet ai^Diarrhöe. 
Leber und Milz nicht vergrössert. Reichliches Sputum, schleimig, eitrig, ent¬ 
hält zahlreiche Tuberkelbazillen. Die Röntgenaufnahme, von Dr. D. und G. am 
12. VIII. 12. ausgeführt, ergibt: breite tuberkulöse Infiltration des unteren Teils 
des Oberlappens und oberen Hälfte des Unterlappens der linken Lunge; Lungen¬ 
spitze und untere Hälfte der Lunge verhältnissmässig gesund. Unbedeutende 
Adhäsionen zwischen 5. und 6. Sippen. In der rechten Lunge kleine Herde 
unter dem Schlüsselbein, 2., 3., 5. und 6. Rippen Adhäsionen zwischen 5. und 
6. Rippe. 

Am 16. VIII. 12. Einführung der Sau gm an sehen Nadel unter dem linken 
Schulterblatt zwischen 9. und 10. Rippe. Es wurde 200 ccm Stickstoff ein¬ 
geführt. Nach Beendigung der Insufflation wurde die Kranke ohnmächtig, 
kehrte aber bald zum Bewusstsein zurück. Schon nach dem ersten Eingriff 

*) Die Kranke wurde in der Warschauer med. Ges. im September 1912 
demonstriert. 
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trat deutliche Besserung ein. Die Temperatur 38°—39° sank am nächsten Tag 
unter 37°, der Husten und die Sputummenge wurden bedeutend geringer, die 
Kranke fühlt sich bedeutend besser. 

20. VIII. 12. Reinsufflation 200 ccm Stickstoff. Untersuchung des Thorax: 
auf der linken Seite eine Wölbung, bei der Auskultation tym panitischer Schall, 
Bronchialatem, keine Rasselgeräusche. Die Temperatur schwankte wieder 
zwischen 36,5° und 39°. 

23. VIII. 12. Reinaufflation 200 ccm Stickstoff. 

29. , , . 250 , 

2. IX. „ „ 200 * 

Ö» » n n 250 „ „ 

Die Temperatur fiel auf paar Tage, wonach sie wieder anstieg. 

Physikalische Untersuchung: auf der linken Thoraxhälfte Bronchialatem 
mit metallischem Klang, Symptom des fallenden Tropfens (Gutta cadens). Die 
Kranke hörte zu husten und zu spucken auf. 

7. IX. 12. Röntgenaufnahme, von Kollegen D. und G. am 20. IX. 12 aus¬ 
geführt, ergab: dass die linke Lunge an die Wirbelsäule gepresst ist und dass 
in der oberen und unteren Hälfte des Thorax Streifen von Adhäsionen sichtbar 
Bind. Das Herz ist nach rechts verschoben. 

5. X. 12. Reinsufflation 200 ccm Stickstoff. 

6. XI. 12. Unterhalb der linken Klavikula einige feuchte Rasselgeräusche, 
vom Winkel des linken Schulterblattes bis nach unten — Dämpfung und 
Bronchialatem. Die Punktion, welche zwischen 9. und 10. Rippe ausgeführt 
wurde, ergab ein seröses Exsudat. 

22. XII. 12. Reinsufflation 250 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. -f 30. 

Nach dem Eingriffe ein unbedeutendes Hautemphysem. Die Temperatur 

schwankt von 37,2°—37,5°. Die Kranke hustet und spuckt nur wenig. Im 
Sputum werden Tuberkelbazillen gefunden. Körpergewicht 42,2 Kilo. 

Durchleuchtung mit Röntgenstrahlen zeigt im linken Pleuraraum einen 
freien serösen Erguss, welcher bis zur 9. Rippe reicht. 

23. XII. 12. Reinsufflation 150 ccm Stickstoff; I.-D. —11; S.-D. -[-22. 

Die Kranke unterbricht die Behandlung und reist aufs Land. Sie starb 

ein halbes Jahr später. 

Schlussfolgerung. Ein Fall von schwerer Tuberkulose 
der linken Lunge mit grossem Fieber, Husten, reichlicher Expek¬ 
toration. Im Laufe von mehr als vier Monaten wurde der Kranken 
da. 2000 Ccm Stickstoff in neun Insufflationen eingeführt. Es wurde 
ein verhältnismässig guter Pneumothorax gebildet. Ein guter Ein¬ 
fluss wurde schon nach der ersten Insufflation bemerkt. Die Tem¬ 
peratur von 38°—39° sank auf 37°, stieg* später an Und sank wieder, 
erreichte aber nie die frühere Höhe. Der Husten und die Sputum- 
menge sind sichtbar geringer. Tuberkelbazillen wurden im Sputum 
immer gefunden. Nach 2 1 / 2 Monaten dauernder Behandlung entsteht 
ein seröses Exsudat. Nach vier Monaten wird die-Behandlung unter¬ 
brochen, die Kranke starb ein halbes Jahr nach Beginn der Be¬ 
handlung. . 
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Fall 8. F. P., 28 Jahre alt, Diener. 

Seit 4 Jahren Husten und Auswurf. Hatte während dieser Zeit Lungen¬ 
blutungen (V* Glas). Fieberte bis 38 •—39°. Während eines einige Monate 
dauernden Aufenthaltes im Sanatorium Rudka hat der Kranke 9,4 Kilo an 
Körpergewicht zugenommen, die Temperatur sank aber nicht. Seit 4 Monaten 
Heiserkeit. Stammt aus gesunder Familie. 

Blasser, recht gut ernährter Kranker. Bei der Untersuchung des Thorax 
vorne und hinten rechts Dämpfung, Bronchialatmen und feuchte Rasselgeräusche. 
Auf der linken Seite unbedeutende Veränderungen. 

Untersuchung des Kehlkopfes: die Stimmbänder gerötet, matt, die Ränder 
gezackt (Chorditis ulcerosa). Im Sputum reichliche Tuberkelbazillen. 

Die Röntgenaufnahme (D. u. G.) ergibt: zahlreiche tuberkulöse Infiltra¬ 
tionen in der ganzen rechten Lunge, in der linken Peribronchitis. 

Da der Kranke, trotzdem er im Sanatorium war, zu fiebern nicht aufhörte, 
und die linke Lunge sich in verhältnismässig gutem Zustande befand, beschloss 
ich dem Kranken einen künstlichen Pneumothorax zu bilden. 

30. X. 13. Die erste Insufflation wurde durch Einstechen im 6* Interkostal¬ 
raum in der Linea axillaris med. dextra ausgeführt; I.-D. — 4, nach Einführung 
von 50 ccm Stickstoff stieg der Druck bis -f 4; nachdem aber wieder 200 ccm 
Stickstoff eingeleitet wurde, sank der Druck auf —6; wahrscheinlich wurden 
die Adhäsionen zerrissen. 

1. XI. 13. Reinsufflation 250 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. —7 
3. » j» n • 500 » » » 7; „ 4 

6 . , , , 500 „ , , — 6; , — 2. 

Die Temperatur bleibt 37,5®—38,5°. Bei der Auskultation findet man die 
Atmung auf der ganzen Ausdehnung des Thorax rechts abgeschwächt, Rassel¬ 
geräusche sind nicht hörbar. 

10. XI. 13. Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S.-D. —1 
13. , * » 500 , , „ —fl; » —1»5. 

Rechts Bronchialatmen mit metallischem Klang; Temp. 37,5°—38°. 

15. XI. 13. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S.-D. —0,5 


20. . , 

» 

500 , 

• 

* — 3 ; 

• ±° 


24 . . , 

» 

500 , 

» 

> — 4 ; 

» +4 


27 . , , 

» 

500 , 

» 

. - 3 ; 

. + 2 . 



Der Kranke hustet und spuckt viel; Temperatur 37,5°—38°, Körpergewicht 
62,7 Kilo. 

Die Durchleuchtung zeigt, dass die rechte Lunge auf ihrer ganzen Aus¬ 
dehnung, mit Ausnahme der Spitze, komprimiert ist. 

1. XII. 13. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S. ; D. -f 5 
12. » » n 550 • ■ » n "h 2. 

Die Temperatur sank auf 36°—37°. 
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S.-D < +1 

30. 
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■ + 0,5 

« 27. 

I. 

14. 

• 

450 

* 

. -9 

•, +4 

3. 

II. 

» 

• 

450 

j» 

. . -6; 

. -3 

10. 

«• 

» 

• 

900 

» 

. . -6; 

. +1 

17. 

» 

• 

• 

950 

> 

. . -5; 

. *+; 5. 


Der Thorax ist auf der rechten Seite gewölbt; Temperatur sank auf 36,2* 
bis 36,4°. Der Kranke hustet und spuckt viel. 

Beitrüge zur Klinik der Taberkolote. Bd. 89. H. 3 a. 4. 21 • 
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24. II. 

14. 

Reinsufflation 

400 ccm 

Stickstoff; I.-D. — 3; 

S.-D. + 4 

9. III. 

V 

V 

350 

* , — 2; 

. +2 

16. , 

9 

» 

400 , 

* * — 5; 

. +2 

24. . 

• 

■ 

450 , 

• » — 3; 

. +11- 


Die Temperatur steigt wieder, 38°—39°, fällt aber in einer Woche. 

7. IV. 14. Bei der Einstechung der Saugmanschen Nadel erhält man 
infolge von starken Adhäsionen keinen negativen Druck. 

Erst bei Einführung des Troikart von Potain erhält man Schwankungen + 0. 
Es wird 450 ccm Stickstoff eingeführt; I.-D. + 0; S.-D. -(-10. 

23. IV. 14. Reinsufflation 450 ccm Stickstoff; I.-D. —6; S.-D. -f 6 
2. V. . . 450 „ . . -3; , +12. 

Im Auswurf werden Tuberkelbazillen gefunden. 

16. V. 14. Reinsufflation 450 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S.-D. -+15 

30. , , » 450 „ „ t — 1; » -+20. 

Bei der Auskultation hört man Flaschensausen. Der Kranke hustet und 
spuckt weniger, ist immer noch heiser, die Stimmbänder gezackt. 

13. VI. 14. Reinsufflation 450 ccm Stickstoff; I.-D. —2; S.-D. +18 

9. VII. , „ 450 , , -3; , +22. 

27. VII. 14. Lungenblutung (ein Glas). Temperatur während einigen 
Tagen 37,20-37,8°. 

5. VII. 14. Leichte Lungenblutung dauert fort: Temperatur steigt bis 
38,8°—39°. Unter dom rechten Schulterblatt sind feuchte Rasselgeräusche hörbar 

Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I-D. —7; S.-D. +12. 

14. VIII. 14. Reinsufflation 300 ccm Stickstoff; I.-D —2,5; S.-D. +12 


17. IX. , 

500 . 
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. -10; 

„ +20 

8. X. , 

. 600 . 
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. -9; 

, +20 

& XII. , 

600 . 

• 

. -ii; 

• +16 

2. II. . 

. 700 . 

s 

» ±0; 

» +4. 

Temperatur 38°, 

der Kranke hustet und spuckt 

nur wenig. 

Die Stimm- 


bänder sind hyperämisch, matt, Geschwüre sind nicht sichtbar. 

3. III. 15. Reinsufflation 650 ccm Stickstoff; I.-D. +0; S.-D. +0. 

Die Röntgenaufnahme ergibt, dass die rechte Lunge, mit Ausnahme der 
Spitze, komprimiert ist; das Mediastinum ist nach links verschoben; die linke 
Lunge, mit Ausnahme deutlicher Seitenschatten und Peribronchialdrüsen, zeigt 
keine Änderungen auf. 

Sdhlussfolgerung. Ein Kranker mit destruktiver Tuber¬ 
kulose der rechten Lunge, mit Ulzerationen an den Stimmbändern 
verbrachte längere Zeit in einem Sanatorium, hörte trotzdem nicht 
zu fiebern, husten und spucken auf. Die Bildung eines künstlichen 
Pneumothorax blieb ohne unmittelbaren Erfolg. Erst nach zwei¬ 
monatiger Behandlung (12 Stickstoffinsufflationen, wobei 5450 ccm 
eingeführt wurden) wird die rechte Lunge mit Ausnahme der Spitze, 
die stark an den Thorax angewachsen ist, komprimiert; die Uem- 
peratur fallt unter 37°. Der Kranke aber hustet und spuckt, die 
Ulzerationen im Kehlkopf bleiben unverändert Der Kranke erhielt 
im ganzen im Laufe von 18 Monaten 17 775 ccm Stickstoff in 36 In- 
sufflationen. Jetzt fiebert er nicht, hustet und spuckt nur wenig. 
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Im Sputum werden Tuberkelbazillen gefunden. Die Ulzerationen 
an den Bändern vernarben. Das Körpergewicht aber sank von 62,7 
auf 55,3 kg. Der Kranke reiste aufs Land. 

Pall 9. M. B., 42 Jahre alt 1 ), Frau eines Beamten. 

Seit 5 Jahren Hnsten und Auswurf. Vor 3 Jahren Hämoptoe welche 
sich einigemal wiederholte. Zwei Brüder starben infolge Tuberkulose. 

Die Kranke ist blass, schlecht ernährt, Körpergewicht 51,2 Kilo, fiebert nicht. 

' Über der ganzen linken Thoraxhälfte vorn und hinten Dämpfung, Bronchial¬ 
atmen, feuchte Rasselgeräusche. Oberhalb der rechten Spina scapulae ver¬ 
längertes Exspirium. Im Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. Die Röntgen¬ 
aufnahme, von Dr. D. und G. ausgeftihrt, zeigt zahlreiche tuberkulöse Herde 
und Adhäsionen in der linken Lunge, in der rechten Lungenspitze unbedeutende 
Infiltration. 

31. VIII. 12. Erste Insufflation. 9 Einstechungen in verschiedene Inter¬ 
kostalräume ergaben keinen negativen Druck. Erst bei der 10. Punktion in der 
vorderen Linea axillaris zwischen 4. und 5. Rippe gelang es mir eine freie Stelle 
zu finden, das Manometer zeigte —4. Es wurde 200 ccm Stickstoff eingeführt. 

1. IX. 12. Die Punktion zwischen 4. und 5. Rippe ergab einen Druck — 3. 
Es wurden 100 ccm Stickstoff eingeführt, dabei stieg der Druck plötzlich auf 
-f- 3; der Eingrif f wurde unterbrochen. 
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13. 
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11 

ii 

— 3 

16. 

11 11 11 

250 

ii 

11 

ii 

— 4 * 

18. 

11 11 11 

250 

>» 

11 

ii 

— 3. 


Die Kranke hustet und spuckt nur wenig. Bei der Untersuchung findet 
man auf der linken Thoraxhälfte abgeschwächte Atmung, keine Rasselgeräusche. 

Die Röntgenaufnahme ergab, dass die linke Lunge, trotzdem 900 ccm 
Stickstoff eingeführt wurde, nicht komprimiert ist; im Pleuraraum, wird Stick¬ 
stoff nicht gefunden. 

29. X. 12. Es wurden Stickstoffinsufflationen seit dem 18. IX. 12 nicht 
mehr ausgeführt. Unterhalb des linken Schulterblattes sind feuchte Rassel¬ 
geräusche hörbar. Reinsufflation von 300 ccm Stickstoff; I.-D. —2; S.-D.—4. 
Wahrscheinlich rissen die Adhäsionen. Der Zustand der Kranken bessert sich, 
kein Husten, keine Expektoration. Körpergewicht 57 Kilo. 

26. XI. 12. Reinsufflation 300 ccm Stickstoff; I.-D. —11; S.-D. — 5 
20. XII. „ „ 300 „ ,, ,, 2; » 2. 

Vor einer Woche unbedeutende Hämoptoe. 

Über der ganzen linken Thoraxhälfte von vom und hinten feuchte Rassel¬ 
geräusche. 

26. I. 13. Reinsufflation 300 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. —0,5. Auf 
der linken Seite nur wenige Rasselgeräusche. Körpergewicht 59 Kilo. 


x ) Die Kranke wurde in der Warschauer med. Gesellschaft im September 1912 
demonstriert. 
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22. II. 13. ReinsuffUtion .300 ccm Stickstoff; I.-D. —2; S.-D. ^0 


6. IV. „ 

,, 

300 „ 

„ 

— 3; 

n +1 

14. V. „ 

1» 

300 „ 

»» 

„ -2; 

»» ±0 

17. VI. „ 


200 „ 


.. — 4; 

„ +4. 


Auf der linken Thoraxhäifte sehr wenige Rasselgeräusche. Die Kranke 
hustet und spuckt nur wenig. Körpergewicht 58 Kilo. Die Kranke verreist. 

Schlussfolgerung. Eine Kranke mit chronischer links¬ 
seitiger Tuberkulose; reidhlicher Husten und Auswurf, von Zeit zu 
Zeit Hämoptoe, verliert an Körpergewicht. Nachdem im Laufe von 
8 V 2 Monaten 4200 com Stickstoff in 18 Insuff lationen eingeführt 
wurde, besserte sich der Zustand der Kranken; sie hört zu husten 
und zu spucken auf, nimmt 8 kg an Körpergewicht zu. Es trat Besse¬ 
rung ein, obgleich infolge von Adhäsionen die Lunge nur teilweise 
komprimiert wurde, worauf die abgeschwächte Atmung und der 
Mangel von Rasselgeräuschen bei der. Aüskultation der linken Thorax¬ 
hälfte hinweisen. Der Stickstoff konnte aber weder bei der Durch¬ 
leuchtung, noch bei der Röntgenaufnahme nachgewiesen werden. 
Man muss annehmlen, dass die Pleura verdickt und in zahlreiche 
Räume eingeteilt war, auf welche sich <for Stickstoff verteilte. Ähn¬ 
liche Fälle wurden auch von anderen Autoren beobachtet, wie Prof. 
Gluzinski (Mitteilung bei der Zusammenkunft der Internisten 
in Lemberg 1914), Hymans van der Berg, de Josselin, 
deJong, Schutt u. a. 

Fall 10. Frau S., 29 Jahre alt, Frau eines Kaufmanns. 

Die Kranke hustet und spuckt seit 4 Jahren. Früher immer gesund ge¬ 
wesen. Der Vater starb an Tuberkulose. Der Allgemeinzustand und die Er¬ 
nährung der Kranken sind gut. Temp. —37,2°—37,9°. 

Bei der Untersuchung des Thorax findet man auf der linken Seite von 
vorn und hinten Dämpfung, Bronchialatmen, zahlreiche feuchte und trockene 
Rasselgeräusche. 

Im Auswurf werden Tuberkelbazillen gefunden. Die Kranke wurde mittelst 
künstlichen Pneumothorax in Davos behandelt, später wurde diese Behandlung 
auch in Lodz von Dr. Sterling fortgesetzt, vom 15. März bis 9. September 
1912. Im September desselben Jahres kam die Kranke nach Otwock. 

Röntgenaufnahme: unvollkommener Pneumothorax, die untere Lungenpartie 
ist komprimiert, die Lungenspitze ist an den Thorax angewachsen. 
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Das Befinden der Kranken ist gut, sie hustet und spuckt nur wenig. Die 
Temperatur ist gewöhnlich unter 37°, selten steigt sie bis 37,2°—37,5°. Beider 
Untersuchung des Thorax hört man links reichliches Pfeifen und wenige feuchte 
Rasselgeräusche. Die Durchleuchtung ergibt, dass, die Lungenspitze nicht kom¬ 
primiert ist. Im Sputum sind nur wenige Tuberkelbazillen zu finden. 

Schlussfolgerung. Eine Kranke mit linkäseitiger destruk¬ 
tiver Tuberkulose wird während eines Jahres mittelst künstlichem 
Pneumothorax behandelt, wobei ihr Zustand sich bedeutend bessert. 
Der Allgemeinzustand ist gut, die Temperatur steigt nur selten über 
37°, sie hustet und spuckt nur wenig. Es trat Besserung ein, obgleich 
ein vollständiger Pneumothorax infolge von Adhäsionen nicht ge¬ 
bildet wurden konnte. 

Pall 10A. Frl. P., 21 Jahre alt. 

Seit 2 Jahren Husten mit Atfswurf. Temp. — 37,5°—37,8°. Ziemlich guter 
Ernährungszustand. Körpergewicht —65 Kilo. Stammt aus gesunder Familie. 

Bei der Untersuchung des Thorax konstatiert man in der rechten Fossae 
supra et infraspinatae dext. bis zur Hälfte des Schulterblattes Dämpfung, stark 
verlängertes Exspirium, feuchte Rasselgeräusche. Herztöne rein. Im Sputum 
werden Tuberkelbazillen gefunden. 

Da die Kranke einige Monate im Sanatorium in Zakopane und in Finnland 
ohne deutliche Besserung verbracht hatte, beschlossen wir nach einer Konsulta¬ 
tion mit Dr. B. und S., einen künstlichen Pneumothorax zu bilden. 

Am 14. I. 15 Wurde durch Punktion, zwischen der 5. und 6. Rippe, in der 
rechten Linea axillaris ant. dext. 200 ccm Stickstoff eingeführt bei I.-D. — 4 
und S.-D. + 0. 

15. I. 15. Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S.-D. +4,5 

16. „ „ „ 200 „ „ „ —3; „ +3,5. 

Die Kranke empfindet nach jeder Insuffiation im Rücken und Halse Schmerz. 

18. I. 15. Reinsufflation 400 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S.-D. -f 7 

20. „ „ 500 „ „ „ -5; „ + 11 

22.,, „ „ 250 „ „ „ -3; „ +8. # 

Bei der Untersuchung des Thorax, auf der rechten Seite in der unteren 
Lungenpartie, abgeschwächtes Atmen, oben sind Rasselgeräusche hörbar. 
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Körpergewicht 60 Kilo. 

Bei der Untersuchung des Thorax: über die ganze rechte Lunge abge¬ 
schwächtes Atmen, Rasselgeräusche sind nicht hörbar. 

Die Röntgenaufnahme, am 18. III. 15 von Dr. J u d t ausgeführt, ergibt: 
die rechte Lunge ist nur teilweise in den unteren Partien komprimiert, die Spitze 
ist stark an den Thorax angewachsen. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 













312 


B. Dembineki. 


[22 


29. III. 15. Reinsufflation 600 ccm Stickstoff; I.-D. —9; S.-D. -ff) 

21. IV. . , 700 , „ . +1? , ±0 

19. V. , , 550 „ , jf -6; „ +11. 

Auf der rechten Thoraxhälfte ist das Atemgeräusch hörbar, keine Rassel¬ 
geräusche. Temp. 36,2°—37,6°. Körpergewicht 65,5 Kilo. 

Die Kranke reist aufs Land. 

Schlussfolgerung. Eine Kranke mit chronischer rechts¬ 
seitiger Tuberkulose, deren Zustand sich trotz Aufenthalts in Sana¬ 
torien nicht bessert; Husten mit Auswurf, Temperatur 37,5°—37,8°. 
Unvollkommener Pneumothorax infolge von Adhäsionen an der 
Lungenspitze. Es wurden im Laufe von 4 Monaten 7150 dem, Stick¬ 
stoff während 17 Insufflationen eingeführt, trotzdem, blieb der Zu¬ 
stand der Kranken unverändert 

Fall 11. H. S., 35 Jahre alt, Kaufmann. 

Seit einem Jahr Husten und Auswurf, £jeber bis 38°-39°. Abgemagert. 
Körpergewicht 61,4 Kilo. Er verbrachte einige Monate in Jalta und Zakopane, 
jedoch ohne Besserung. Seit einigen Monaten Heiserkeit Er war vorher immer 
gesund. Stammt aus gesunder Familie. Bei der Untersuchung findet man über 
der ganzen rechten Thoraxhälfte von vorn und hinten Dämpfung, Bronchial- 
atraen und feuchte Rasselgeräusche. Auf dem rechten Stimmbande Ulzerationen, 
im Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. Im Ham Spuren von Eiweiss. 

Die Röntgenaufnahme (Dr. D. und G.) ergibt: im oberen rechten Lungen¬ 
lappen ausgedehnte tuberkulöse Infiltration und Adhäsionen, im Mittel- und 
Unterlappen derselben Lunge zerstreute, tuberkulöse Herde. 

3. IX. 12. Erste Insufflation; durch Punktion zwischen der 5. und 6. Rippe 
in der Linea axill. ant. dext. wurden 200 ccm Stickstoff eingeführt. 
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Infolge von Adhäsionen können grössere Mengen nicht eingeblasen werden. 

21. IX. 12. Subkutanes Emphysem, welches nach ein paar Tagen ver¬ 
schwindet. 

23. IX. 12. Reinsufflation 100 ccm Stickstoff; I.-D. —1; S.-D. + 7. 

Bei der Untersuchung des Thorax findet man unter der rechten Klavikula 
amphorisches Atmen, nur wenige Rasselgeräusche. Temperatur sank auf 36,8° 
bis 37°. Der Kranke hustet und spuckt viel. 
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Der Kranke hustet und spuckt noch immer viel. Die Temperatur ist kon¬ 
stant 37,5°—37,9°. Unter dem rechten Schlüsselbein sind zahlreiche feuchte 
Rasselgeräusche hörbar. 
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Röntgenaufnahme (D. und G.): der Mittel- und Unterlappen der rechten 
Lunge sind komprimiert, der Oberlappen ist an den Thorax angewachsen. 

20. IX. 12. Die Ulzerationen auf dem rechten Stimmbande werden nicht 
kleiner. Im Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. Der Kranke reist *nach Jalta. 

Schlussfolgerung. Ein Kranker mit destruktiver Tuber¬ 
kulose der rechten Lunge und mit einem kleinen Herd im Unter¬ 
lappen der linken' Lunge, mit Husten, Auswurf und Fieber. Unvoll¬ 
ständiger Pneumothorax infolge von Adhäsionen in der Lungenspitze. 

Es wurden 3235 dem Sticksitoff während 15 InSufflationen ein- 
geführt, wobei der Zustand des Kranken sidh nicht bessert; er ver¬ 
reist zur klimatischen Kur. 

Fall 12. Frl. H. S., 40 Jahre alt. 

Seit April 1912 trockener Husten ohne Auswurf. Mehrmalige unbedeutende 
Hämoptoe. Stammt aus gesunder Familie. Ernährungszustand beeinträchtigt. 
Temp. 37,8°—38°. Bei der Untersuchung des Thorax auf der linken Seite findet 
man vorn und hinten überall Bronchialatmen, feuchte Rasselgeräusche, auf der 
rechten Seite sind deutliche Änderungen nicht nachweisbar. 

Röntgenaufnahme (D. und G.): im Oberlappen der linken Lunge zwischen 
der 1. und 3. Rippe eine Höhle, unten, auf der ganzen Ausdehnung der linken 
Lunge, zahlreiche tuberkulöse Herde zerstreut, stellenweise sind Adhäsionen 
sichtbar. Auf der rechten Seite sind deutliche Seitenschatten sichtbar. 

Da die Kranke längere Zeit in verschiedenen Sanatorien, ohne welchen 
Erfolg zu erzielen, verbracht hatte und da der tuberkulöse Prozess sich nur in 
einer Lunge entwickelte, beschloss ich die Behandlung mit künstlichem Pneumo¬ 
thorax anzuwenden. 

13. IX. 12. Erste Insufflation. Die erste Punktion zwischen der 5. und 
6. Rippe in der Linea axillaris ant. sin. blieb erfolglos, weil die Nadel auf Ad¬ 
häsionen stiess, die zweite zwischen 6. und 7. Rippe ergab negativen Druck — 2. 
Es wurden 200 ccm Stickstoff eingeblasen. 

14. IX. 12. Reinsufflation 250 ccm Stickstoff; I.-D. — 10 

17. , . , 200 , „ . -7 

19. » * „ 250 „ „ „ — 5. 

Das Befinden der Kranken ist besser, sie hustet weniger. Temperatur sank 
auf 36,9°—37,5°. 

21. IX. 12. Reinsufflation 250 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. —8. 

Die Kranke empfindet infolge Zerreissung der Adhäsionen Schmerzen. 
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8. X. 12. Bei der Untersuchung des Thorax auf der linken Seite von vorn 
und hinten finden wir, dass die Atmungsgeräusche kaum hörbar sind und kon¬ 
statieren zerstreute sausende Rasselgeräusche. Temp. 37,2°-37,5°. 

11. X. 12. Röntgenaufnahme (D. und G.): unvollkommener Pneumothorax; 
die linke Lunge ist von oben und unten komprimiert, in der Gegend des Schulter¬ 
gelenkes ist die Lunge an den Thorax angewachsen. In der rechten Lunge 
findet man einige kleine Herde, welche vorher nicht sichtbar waren. 
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15. X. 12. Reinsuffiation 200 ccm Stickstoff; I.-D. —6; S.-D. -f-0,5 

17. „ „ „ 200 „ „ „ — 4,5 „ 1. 

Die Kranke bekam in der Nacht vom 17. auf 18. X. 12 eine reichliche 
Lungenblutung, während welcher sie starb. Man konnte picht feststellen, aus 
welcher Lunge die Blutung erfolgte, da eine Sektion nicht ausgeführt wurde. 
Die Blutung konnte sowohl aus der linken Lunge, welche nicht vollständig kom¬ 
primiert war, stammen, wie auch aus der rechten, in welcher die Röntgenauf¬ 
nahme neue Herde aufwies. Einen jtfinlichen Fall von Lungenblutung mit töd¬ 
lichem Ausgang, während der Behandlung mit künstlichem Pneumothorax, be¬ 
schrieb Weiss in den Beiträgen z. Klin. d. Tuberk. 1911. Weiss konnte die 
Blutungsquelle nicht finden, trotzdem er die Sektion machte. 

Schlussfolgerung. Eine Kranke mit schwerer destruktiver 
Tuberkulose erhielt im Laufe eines Monats 2475 ccm Stickstoff 
während 11 Insufflationen. 

Es bildete sich ein unvollständiger Pneumothorax. Das Be¬ 
finden der Kranken war anfangs besser, sie hustete weniger, Tem¬ 
peratur von 37,5°—38° sank auf 37°—37,4°. Trotzdem entwickelten 
sidh in der anderen Lunge tuberkulöse Herde, was auf dem Röntgen¬ 
bilde zu sehen war. Die Kranke starb während einer Lungenblutung. 

Fall 13/ Frl. H. M., 18 Jahre alt. 

Seit 3 Monaten trockener Husten, die Kranke hat 10 Kilo an Körpergewicht 
verloren (wog früher 60, jetzt 50 Kilo), fieberte. Früher immer gesund gewesen. 
Die Mutter starb angeblich an einem Herzleiden, beeinträchtigter Ernährungs¬ 
zustand, Temp. 39,5°. Die Untersuchung des Thorax ergibt: auf der ganzen 
Ausdehnung der linken Seite von vorn und hinten Dämpfung, Bronchialatmen, 
feuchte Rasselgeräusche. Auf der linken Seite verlängertes Exspirium in der 
Fossa supraspinata. Herztöne rein. 

Im Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. Röntgenaufnahme (D. und g!}: 
Verdunkelung des Ober- und der Hälfte des Unterlappens der linken Lunge. 
Zwei verkalkte Herde, von der Grösse einer Erbse und Bohne, in der Gegend 
des Hilus zwischen 2. und 3. Rippe. Auf der rechten Seite Peribronchitis. 

10. VII. 13. Erste Insufflation: Einstechen zwischen 5. und 6. Rippe in 
der Linea axillaris ant. sin. Es wurden 460 ccm Stickstoff eingeführt; I.-D. — 5; 
S.-D.—3. 

15. VII. 13. Reinsuffiation 500 ccm Stickstoff; I.-D..—2; S.-D. -f 2 

49. » » »> 400 „ „ „ —3; „ -h 2 

25* »> » » 425 ,, „ „ —3; ,, -f- 5. 

Die Kranke hustet und spuckt noch immer viel, Temp. 37,5°—38,5°. Bei 
der Untersuchung der linken Thoraxhälfte tympani tisch er Schall, amphorisches 
Atmen, klingende Rasselgeräusche. 

25. VII. 13. Reinsuffiation 400 ccm Stickstoff; I.-D. — 2; S.-D. +4 

28- v ff ft 400 „ „ „ 3. 

1. VIII. 13. Die Kranke hustet viel. Pulszahl 120, Temp. 39,2°. Bei 
der Untersuchung des Thorax findet man auf der linken Seite dieselben Erschei¬ 
nungen wie vorher, auf der rechten Seite zerstreute pfeifende und brummende 
Rasselgeräusche. 

2. VIII. 13. In der Nacht Hämoptoe, welche den ganzen Tag dauert. 
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4. VIII. 13. ln der Nacht Lungenblutung (ein Glas), die Temperatur sank 
auf 37,5° und steht auf dieser Höhe bis zum 8. VIII. Am 8. VIII. steigt sie 
wieder bis 38 °—39°. 

13. VIII. 13. Temperatur fällt wieder auf 37°—36,5° und bleibt so län¬ 
gere Zeit. 

Röntgenaufnahme (D. und G.): der Unterlappen der linken Lunge ist kom¬ 
primiert, der Oberlappen ist an den Thorax angewachsen; in der rechten Lunge 
unterhalb des Schlüsselbeines ist eine ausgedehnte tuberkulöse Infiltration sicht¬ 
bar, im Unterlappen dagegen zahlreiche Herde, die vorher nicht vorhanden waren. 

Die Kranke fährt nach Sanatorium Rudka, wo ich noch 3 Insufflationen 
ausführte: 

26. VIII. 13. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. —6; S.-D. —3 

13. IX. „ „ 500 „ ,, „ 8; „ 4 

23. IX. „ „ 500 ,, „ ,, 5; „ 1. 

Kollege Galecki setzte diese Behandlung fort, da aber der Zustand der 
Kranken schlimmer wurde, kehrte sie nach Hause; sie starb im Januar 1914. 

Schlussfolgerung. Eine Kranke mit destruktiver Tuber¬ 
kulose der linken Lunge, hohem Fieber, hustet und expektoriert. Sie 
erhält 1685 ccm Stickstoff in 6 Insufflationen, wonach der untere 
Lappen der linken Lunge komprimiert wird, die Kranke hört dennoch 
nicht zu husten auf, spuckt und fiebert. Die Kranke bekommt dann 
eine starke Lungenblutung, nach deren Sistierung sie zu fiebern auf¬ 
hört. Die Röntgenaufnahme zeigt aber, dass in der gesünderen 

(rechten) Lunge neue Herde und tuberkulöse Infiltrationen ent¬ 
standen sind. Die Kranke fahrt nach einem Sanatorium, wo sie 
noch 1500 ccm Stickstoff in 3 Insufflationen erhält. Der Zustand 
der Kranken wird schlimmer und es folgt Exitus letalis. 

Fall 14. Frl. B. D., 17 Jahre alt. 

Seit.einem V* Jahr Husten mit Answurf, Fieber bis 37,5°—38,5°. War 
früher immer gesund, in der Familie leidet niemand an Tuberkulose. Die Kranke 
ist blass, schlecht ernährt. Bei der Untersuchung konstatiert man in den Fossae 
sinistra supra- et infraspinatae Dämpfung, Bronchialatmen, feuchte Rassel¬ 
geräusche. In der Fossa dextra supraspinata verlängertes Exspirium. Herztöne 
rein. Im Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. 

Röntgenaufnahme (D. und G.): im Oberlappen der linken Lunge ausge¬ 
dehnte tuberkulöse Infiltration und 3 walnussgrosse Höhlen. Auf der rechten 
Seite zwischen 4. und 5. Rippe kleine Infiltrationen. 

Ich beschloss, der Kranken einen künstlichen Pneumothorax zu bilden, weil 
ihr Zustand, trotz 5 monatlichem Aufenthalt im Sanatorium, sich nicht gebessert 
hatte. 

22. IV. 14. Erste Insufflation. Punktion auf der linken Seite zwischen der 
4. und 5. Rippe in der Linea axill. ant. ergab negativen Druck —11. Es wurden 
400 ccm Stickstoff eingeftthrt; S.-D. —3. 


24. IV. 14. Reinsufflation 300 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. —3 
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Temperatur fiel von 37,5°—38,5° auf 37,2°—37,8°. Bei der Untersuchung 
des Thorax amphorisches Atmen, Rasselgeräusche sind nicht hörbar. Die Kranke 
hustet und spuckt viel. Am Abend desselben Tages bekommt die Kranke auf 
der linken Thoraxhälfte und dem Gesicht ein subkutanes ödem, welches eine 
Woche anhält. 

25. V. 14. Reinsufflation 175 ccm Stickstoff; I.-D. + 1; S.-D. + 2. 

27. V. 14. Röntgenaufnahme (D. und G.): der untere Lappen der linken 
Lunge ist vollständig komprimiert. Der Oberlappen derselben Lunge ist an den 
Thorax angewachsen. Im Oberlappen der rechten Lunge zerstreute Herde. Das 
Herz ist nach rechts verschoben. 

3. VI. 14. Reinsufflation 350 .ccm* Stickstoff; I.-D. —2; S.-D. +2 

13* h h n 450 „ „ * — 4; „ -j-2. 

Temperatur stieg wieder auf 38,4°—39°. In der Fossa dextra supraspinata 
sind feuchte Rasselgeräusche hörbar. 

29. VI. 14. Reinsufflation 450 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S.-D. +2,5. 

Temperatur 39°. Die Kranke fährt aufs Land, ohne jedoch irgendwelche 
Besserung erzielt zu haben. 

Schlussfolgerung. Eine Kranke mit schwerer Tuberkulose 
der linken Lunge und mit kleinen Infiltrationen in der rechten Lunge, 
fiebert 37,5°—38,5°. Der Zustand bessert sich nicht, obgleich die 
Kranke 5 Monate im Sanatorium verbrachte. Sie wird mit künst¬ 
lichem Pneumothorax behandelt, erhält 5425 ccm Stickstoff in 13 In- 
sufflationen. Der Unterlappen wird vollständig komprimiert, da¬ 
gegen gelingt die Kompression des Oberlappens infolge von Ad¬ 
häsionen nur teilweise. Es entstehen im. Oberlappen der. rechten 
Lunge neue Herde. Die Kranke hört nicht zu fiebern, zu husten 
und zu expektorieren auf und fährt aufs Land, ohne Besserung er¬ 
zielt zu haben. 

Fall 15. Herr W., 46 Jahre. 

Seit einigen Jahren Husten und Auswurf. Hat sehr abgemagert, fiebert. 
Sein Bruder leidet an Tuberkulose. Vor einigen Jahren Lues. Schlecht ernährt, 
Fieberzustand: 37,8 0 — 39 °. 

Untersuchung des Thorax: auf der rechten Seite, vom von der Lungen¬ 
spitze bis zur 2 Rippe und hinten bis znr Spina scapulae, Bronchialatmen und 
kleinblasige Rasselgeräusche. Auf der linken Seite, hinten von der Lungenspitze 
bis zum Angulus scapulae, Bronchialatmen, klein- und mittelgrossblasige Rassel¬ 
geräusche, in den unteren Partien abgeschwächtes Atmen (Adhäsionen nach über¬ 
standener Pleuritis). 

In den anderen Organen w'urden keine Veränderungen aufgefunden. 

Im Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. Obgleich der Kranke beständig in 
Otwock wohnte, verschlimmerte sich sein Zustand; nach einer Beratung mit Dr. C. 
beschlossen wir die Behandlung mit künstlichem Pneumothorax durchzuführen. 
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31. I. 13. Einstechen auf der linken Seite in der Linea axillaris ant. zwi¬ 
schen 5. und 6. Rippe. Es wurden 400 ccm Stickstoff eingeführt; I.-D. —20; 
S.-D. - 1. 

2. II. 13. Reinsufflation 425 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. —5 
5. n ff tt 425 tt tt v ”” 4; ^ 3 

9* » rr tt 325 „ „ » —3; „ —34. 

Die Pleurahöhle vergrösserte sich plötzlich, wahrscheinlich infolge Zer- 
reissung von Adhäsionen. 

Bei der Auskultation des Thorax auf der ganzen Ausdehnung der linken 
Lunge tympanitiscHfcr Schall, abgeschwftchte Atmung, keine Rasselgeräusche. 
Temperatur sank nicht, der Kranke hustet und spuckt viel. 


12. 

II. 13. 

Reinsufflation 

500 

ccm 

Stickstoff; 

L-D. -7 

S.-D. 

-2 

15. 

tt 

n 

n 

500 

9 

tt 

„ -6 

yt 

±o 

19. 

n 

tt 

tr 

500 

tt 

» 

„ -1 

tt 

+ 1 

23. 

» 

n 

» 

400 

tt 

* 

. -5 

• 

±0 

26. 

* 

tt 

V 

400 

tt 

n 

. -2 

n 

+ 4. 


Der Zustand des Kranken bessert sich nicht, er hört nicht zu fiebern, husten 
und spucken auf; er unterbricht die Behandlung. 

Schlussfolgerung. Ein Kranker mit schwerer Tuberkulose 
fast der ganzen linken Lunge, mit Infiltrationen der rechten Lungen¬ 
spitze, erhält 3375 ccm Stickstoff in 9 Insufflationen. Sein Zustand 
bessert sich aber nicht, er hustet, spuckt und 'fiebert ununter¬ 
brochen. Der Kranke unterbricht die Behandlung. 

Fall 16. S., 16 Jahre, Schüler. 

Im November 1912 hatte der Kranke eine reichliche Lungenblutung, welche 
sich mehrmals wiederholte. Er hustet und spuckt viel. Hat abgemagert. Im 
Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. 

Schlechter Ernährungszustand, Temperatur 37,1°—37,6°. 

Der Thorax ist auf der rechten Seite unter dem Schlüsselbein und ober¬ 
halb der Spina scapulae etwas eingezogen. Auf der linken Seite, von der Spitze 
bis zur Hälfte des Schulterblattes, Bronchialatmen, trockene und feuchte Rassel¬ 
geräusche. 

Der Zustand des Kranken besserte sich nicht, trotzdem er sich längere Zeit 
in Zakopane und Otwock aufgehalten hatte, wir beschlossen deshalb mit Dr. P. 
einen künstlichen Pneumothorax beim Kranken auszuführen. 

8. V. 14. Punktion zwischen 5. und 6. Rippe in der Linea axill. ant. sin. 
Insufflation 250 ccm Stickstoff; l.-D. —4; S.-D. +3. 

12. V. 14. Reinsufflation 225 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. -f 10 

14. „ . „ 250 „ „ . -4; „ +21 

16. . , „ 250 , . „ -3; „ +8. 

Der Zustand des Kranken ist unverändert, Temperatur 37,1°—37,5°, Husten 
und Auswurf wie früher. 

17. V. 14. Unbedeutende Hämoptoe während der Nacht, welche einige 
Tage anhielt. 

Bei der Untersuchung des Thorax befinden sich auf der rechten Seite die¬ 
selben Erscheinungen wie früher. Auf der linken Seite, oberhalb der Spina 
scapulae, verlängertes Exspirium, kleinblasige, feuchte Rasselgeräusche. 

Die Behandlung wird unterbrochen, der Kranke reist nach Slawuta. 
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Schlussfolgerung. Bin Kranker mit destruktiver Tuber¬ 
kulose der linken Lunge, welche vor einem halben Jahre begann. 
Er erhält 975 ccm Stickstoff in 5 Insrufflationen, wonach die Kur 
unterbrochen wird. 

Fall 17. Frau B. G., 35 Jahre. 

Seit einigen Monaten Husten mit Auswurf, Nachtschweiss. Ein Bruder 
leidet an Tuberkulose. Schlechter Ernährungszustand. Temperatur 38,5°—40°. 
Puls 120. Tuberkelbazillen wurden im Sputum nicht gefunden. 

Bei der Untersuchung des Thorax konstatiert man auf der linken Seite 
von vorn und hinten über die ganze Liunge Bronchialatmen und feuchte Rassel¬ 
geräusche. Die Kranke verbrachte einige Wochen in Otwock im Sanatorium 
von J)r. Geisler, ohne jedoch welchen Erfolg zu erzielen. Deshalb beschlossen 
wir mit Dr. Cz. die Kranke mit künstlichem Pneumothorax za behandeln. 

21. VIII. 12. Punktion zwischen 5. und 6. Rippe in der Linea axillaris 
ant. sin. Es wurden 200 ccm Stickstoff eingeführt. 

25. VIII. 12. 200 ccm Stickstoff. 

3. IX. 13. Drei Punktionen, welche in 'der Linea axillaris ant. zwischen 
4. und 5., 5. und 6. Rippe ausgeführt wurden, gaben keinen negativen Druck. 

10. X. 12. Punktion an derselben Stelle blieb erfolglos. 

13. X. 12. Reinsufflation 150 ccm Stickstoff; I.-D. —1; S.-D. —0,5. 

Unbedeutendes subkutanes Emphysem nach dem Eingriffe. 

15. X. 12. Punktion ohne Erfolg. 

Schlussfolgerung. Bei einer Kranken mit schwerer links¬ 
seitiger Tuberkulose, die erst einige Monate dauerte, wurden so feste 
Adhäsionen aufgefunden, dasfe es unmöglich war, einen künstlichen 
Pneumothorax zu bilden. 

Fall 18. Frau K., 30 Jahre. 

Seit einem Jahr Husten mit Auswurf, Fieber bis 39°. Abgemagert, wiegt 
jetzt 43 Kilo. Sie verbrachte 2 Monate in Zakopane, ohne dass Besserung ein¬ 
trat. Vor 3 Monaten unbedeutende Hämoptoe. Keine Tuberkulose in der Familie. 
Die Kranke ist blass, mager, der Brustkorb applaniert. 

Bei der Untersuchung des Thorax konstatiert man über die ganze rechte 
Lunge vorn und hinten Dämpfung, Bronchialatmen und feuchte Rasselgeräusche. 
Im Sputum zahlreiche Tnberkelbazillen. 

13. XI. 12. Erste Insufflation 200 ccm Stickstoff; I.-D. -^-4; S.-D. +12 

15. n 9 Reinsufflation 50» „ „ —3; „ +20 

17. w w . 25 „ „ . -1; . +25. 

Schlussfolgerung. Bei einer Kranken mit schwerer rechts¬ 
seitiger Tuberkulose werden so zahlreiche Adhäsionen gefunden, 
dass schon bei kleinen Gasmengen der Druck sehr hoch ansteigt. 
Die Behandlung wurde unterbrochen. 

Fall 19. I. K., 30 Jahre. 

Vor vier Jahren Pleuritis exsudativa dextra. Der Kranke hustet und expek- 
toriert seit dieser Zeit oft. Verschlimmerung seit einigen Monaten. Mutter 
tuberkulös. Zahlreiche Tuberkelbazillen im Sputum. Schlechter Ernährungs¬ 
zustand. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




29] Behandlung' der Lungentuberkulose mittelst künstlichem Pneumothorax. 319 

Die Untersuchung des Thorax ergibt: auf der ganzen Ausdehnung der 
rechten Lunge von vorn und* hinten Dämpfung, Bronchialatmen und zahlreiche 
feuchte Rasselgeräusche. Auf der linken Seite keine deutlichen Änderungen. 

Röntgenaufnahme (D. u. G.): auf der ganzen Ausdehnung der rechten 
Lunge zahlreiche tuberkulöse Infiltrationen, unterhalb des Schlüsselbeines eine 
Kaverne. Auf der linken Seite keine deutlichen Veränderungen. 

24. X. 14. Punktion auf der rechten Seite zwischen 6. und 7. Rippe in der 
Linea axillaris ant. Es wurden 100 ccm Stickstoff eingeleitet: I.-D. — 2; S.-D. ^ 0. 

26. X. 14. Reinsufflation 150 ccm Stickstoff; I.-D. —3; S.-D. +9. 

28. X. 14. Punktion zwischen 6. und 7. Rippe ohne Erfolg. 

30. X. 14. Punktion zwischen 9. und 10. Rippe unterhalb des Schulter¬ 
blattes. * Insufflation 150 ccm Stickstoff; I.-D. —2^ S.-D -f-13, 

2. XI. 14. Punktion an derselben Stelle blieb ohne Erfolg. 

Fall 20. Frau Z. R., 22 Jahre. 

Seit 3 Jahren Husten mit Auswurf. Leichte Hämoptoe von Zeit zu Zeit. 
Vor 3 Jahren Lungenentzündung. 

Ziemlich gut ernährt; Temp. 37,2°—37,5°. Die Untersuchung des Brust¬ 
korbes ergibt: unterhalb des rechten Schlüsselbeines (1.—4. Rippe) und ober¬ 
halb der rechten Spina scapulae Dämpfung, Bronchialatmen und feuchte Rassel¬ 
geräusche. Körpergewicht 60 Kilo. Im Sputum sind Tuberkelbazillen vorhanden. 

Röntgenaufnahme (D. und G.) breite Infiltration dos Ober- und Mittel¬ 
lappens der rechten Lunge, auf der linken Seite deutliche Seitenschatten und 
einige Drüsen. 

Ich führte 4 Punktionen aus, erhielt aber weder negativen Druck, noch 
manometrische Schwankungen. 

Schlussfolgerung;. Sei einem Kranken mit schwerer 
Tuberkulose der rechten Lunge und hohem Fieber bestanden so 
feste Adhäsionen, dass es unmöglich war, einen künstlichen Pneumo¬ 
thorax zu bilden. 

Fall 21. Frau Sz., 28 Jahre. 

Seit 8 Jahren Husten und Auswurf. Hatte früher leichte Hämoptoe. Sie 
verbrachte einigemal den Winter in Davos, wo sie eine Tuberkujinkur durch¬ 
gemacht hatte. 

Afebriler Zustand, ziemlich gut ernährt. Körpergewicht 65 Kilo. 

Die Untersuchung des Thorax ergibt: auf der ganzen Ausdehnung der 
rechten Lunge Broncbialatmen, zahlreiche zerstreute pfeifende und feuchte 
Rasselgeräusche, auf der rechten keine deutlichen Änderungen. 

Röntgenaufnahme (D. und G.) breite Infiltration der ganzen’rechten Lunge, 
in der linken Lunge nichts Besonderes. Im Sputum werden Tuberkelbazillen 
nicht gefunden. Trotzdem die Kranke ziemlich gut ernährt war und nicht fieberte, 
hustete sie viel und hatte reichlichen Auswurf. Ich beschloss die Ausführung 
eines künstlichen Pneumothorax bei der Kranken zu versuchen. 

Erste Insufflation zwischen 4. und 5. Rippe ergab negativen Druck — 7. 
Nachdem 30 ccm Stickstoff eingeführt wurden, empfand die Kranke so heftigen 
Schmerz in der Herzgegend, dass der Eingriff unterbrochen werden musste, 
negativer Druck —6,5. 

Der Schmerz in der Herzgegend wiederholte sich auch bei den zwei nächsten 
Insufflationen, obgleich nur unbedeutende Stickstoffmengen eingeführt wurden, 
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so dass an Fortsetzung der Behandlung nicht zu denken war. Bei der Kranken 
waren wahrscheinlich Verwachsungen zwischen Pleura und Perikardium vor¬ 
handen. 

Fall 22. Frau L., 30 Jahre. 

Seit 4 Jahren Husten and Auswurf. Hatte einige Lungenblutungen (zu 
7* Glas). Sie verbrachte vor 3 Jahren mehrere Monate in Otwock, wo sie eine 
Kur mit Tuberkulin Denys durchmachte. Sie war vor einem Jahr in Meran, 
wo ihr Zustand sich besserte. 

Temp. 37,5° gut ernährt, Körpergewicht 65 Kilo, hustet und expektoriert 
viel. Bei der Untersuchung des Thorax konstatiert man auf der ganzen Aus¬ 
dehnung der linken Lunge bronchiales Exspirium und feuchte Rasselgeräusche. 

Röntgeuaufnahme (Dr. Skabowski): es wurde bestätigt, dass in der 
linken Lunge breite tuberkulöse Infiltrationen vorhanden sind, in der rechten 
aber keine deutlichen Veränderungen. 

Es wurde 4 Mal probiert einen Pneumothorax zu bilden, aber ohne Erfolg 

Fall 23. Frau M., 28 Jahre. 

Vor 2 Monaten Wochenbett. Seit dieser Zeit Husten, Auswurf, Abmagerung 
und Fieber bis 38°~39°. Seit einigen Wochen Durchfall. Bei der Untersuchung 
des Thorax findet man auf der ganzen Ausdehnung der rechten Lunge Dämpfung, 
Bronchialatmen und feuchte Rasselgeräusche. Auf der linken Seite keine deut¬ 
lichen Veränderungen. 

18. X. 12. Erste Insufflation, Punktion auf der rechten Seite zwischen 4. u. 
5. Rippe in der Linea axill. ant. 

Es wurden 200 ccm Stickstoff eingeführt; I.-D. —3; S.-D. -[-2. 

20. X. 12. Reinsufflation 500 ccm Stickstoff; I.-D. -1; S.-D. +2 
23. . . . 100 . , . -1; . +1. 

Die Kranke hört nicht zu husten, spucken und zu fiebern auf. 

Es war nicht möglich, infolge von Adhäsionen, grössere Stickstoff mengen 
einzuführen, die Behandlung musste unterbrochen werden. 

Fall 24. A. T., Beamte 24 Jahre. 

Seit 3 Jahren Lungenblutungen, Husten und Fieber. Im Dezember 1912 
kam er ins Sanatorium von Dr. Geisler mit reichlicher Lungenblutung. 

Temp. 38°—39°. Die Untersuchung des Brustkorbes ergibt: ausgedehnte 
Veränderungen in beiden Lungen (Bronchialatmen, feuchte Rasselgeräusche). 
Im Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. Da die Lungenblutung während zwei 
Wochen nicht gestillt werden konnte, so beschlossen wir mit Dr. Geisler dem 
Kranken einen künstlichen Pneumothorax zu bilden. 

8. I. 13. Erste Insufflation. Einführung 450 ccm Stickstoff I.-D. — 7; 
S.-D. -4. 

Nach der ersten Insufflation wurde die Lungenblutung geringer, Temp, 
sank bis 37,3°—37,8°. 

12. I. 13. Reinsufflation 475 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. — 8. 

Die Lungenblutung sistierte. 

14. I. 13. Reinsufflation 450 ccm Stickstoff; I.-D. —4; S.-D. —3. 

Selbstgefühl besser. 

21. I. 13. Reinsufflation 600 ccm Stickstoff; I.-D. —10; S.-D. —4 
9. II. „ * 300 „ „ „ -8; „ -3. 
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Der Zustend des Kranken, welcher destruktive Veränderungen in beiden 
Lungen hatte, wurde beständig schlimmer, so dass die Pneumothoraxbehandlung 
unterbrochen wurde. 

Schlussfolgerung. Ein Kranker mit schwerer doppel¬ 
seitiger Tuberkulose und hohem Fieber bekommt eine reichliche 
Lungenblutung, welche mit keinem Mittel gestillt werden kann. 
Eine zweimalige Stidkstoffinsufflation von 925 ccm stillte die Blutung. 

Fall 25. M. P., Landarbeiter, 26 Jahre. 

Klagt seit einem Jahr über Schmerzen in der rechten Seite, hustet und 
expektoriert, hatte manchmal leichte Hämoptoe. Er fieberte im Beginn der Er¬ 
krankung, später fieberte er nicht mehr. Sein Zustand besserte sich, er hatte 
sogar an Körpergewicht 12 Kalo zugenommen. 

In den letzten Wochen verschlimmerte sich der Zustand, weshalb er ins 
Krankenhaus des heiligen Geistes auf die Abteilung von Dr. A. Soko- 
1 o w s k i kam. 

Febriler Zustand (38°—39°), nicht schlecht ernährt. 

Untersuchung des Thorax: auf der ganzen Ausdehnung der rechten Lunge 
vom und hinten Dämpfung, abgeschwächter Stimmfremitus, Bronchialatmen, 
Rasselgeräusche mit Metallklang. Auf der linken Seite keine Veränderungen. 
Das Herz ist nach links verschoben, Herztöne rein, aber dumpf. Die Leber ist 
auf 2 Finger unterhalb des Rippenbogens. Im Sputum keine Tuberkelbazillen. 
Die Probepunktion im 9. Interkostalraum, unterhalb des rechten Schulterblatt¬ 
winkels, ergab eitrige Flüssigkeit, welche weder Tuberkelbazillen noch Pneumo¬ 
kokken enthielt. 

Durchleuchtung mit Röntgenstrahlen: In den unteren Partien der rechten 
Pleurahöhle befindet sich eine bewegliche Flüssigkeit, welche bis zum Schulter¬ 
blattwinkel reicht, oberhalb befindet sich Luft. 

In Elinstimmung mit Röslers Ansicht, welcher in zwei Fällen von eitrigem, 
tuberkulösen Exsudat einen Pneumothorax als Ersatz bildete und gute Resultate 
erhielt, entleerte ich den Eiter und führte dem Kranken an dessen Stelle Stick¬ 
stoff ein. 

13. II. 14. Mit dem Potainschen Apparat wurde 1 Liter Eiter entfernt 
und an dessen Stelle 850 ccm Stickstoff eingeleitet bei I.-D. —29; S.-D. ^ 0. 
Der Stickstoff wurde mit der Saug man sehen Nadel zwischen 5. und 6. Rippe 
in der Linea axillaris ant. dext. eingeführt. Der Kranke ertrug den Elingriff 
sehr gut. 

21. II. 14. Es wurde wieder 1 Liter Eiter entleert *und 800 ccm Stickstoff 
eingeführt; I.-D. —6; S.-D. -\-l . 

28. II. 14. Entleerung von 500 ccm Eiter, Einführung von 500 ccm Stick¬ 
stoff; I.-D. - 10; S.-D. —2. 

7. III. 14. Elntleerung von 400 ccm Eiter, Elinführung von 400 ccm Stick¬ 
stoff; I.-D. -20; S.-D. +6. 

6. IV. 14. Entleerung von 300 ccm Eiter, Einführung von 500 ccm Stick¬ 
stoff; I.-D. —6; S.-D. ±0. 

16. IV. 14. Entfernung von 200 ccm Eiter, Einführung von 480 ccm Stick¬ 
stoff; I.-D. —10; S.-D. + 8. 

6. V. 14. Elntleerung von 450 ccm Eüter, Elinführung von 450 ccm Stick¬ 
stoff; I.-D. —15; S.-D. +6. 
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22. V. 12. Entleerang von 200 ccm Eiter, Einführung von 500 ccm Stick¬ 
stoff; I.-D. —20; S.-D. —13. 

25. V. 15. Eis ist nur wenig Flüssigkeit vorhanden, deshalb wurde nichts 
entleert; dagegen Einführung von 500 ccm Stickstoff; I.-D. —7; S.-D. + 13. 

Die Durchleuchtung mit Röntgenstrahlen ergibt, dass nur noch eine geringe 
Menge von Flüssigkeit in den unteren Partien vorhanden ist. 

Der Kranke fühlt sich gut, verlässt das Krankenhaus und reist aufs Land. 

Schlussfolgerung. Ein Kranker mit eitrigem Exsudat 
und genuinem,', rechtsseitigem Pneumothorax mit Fieber bis 38°—39° 
hat Frösteln, Husten und Auswurf. 

Eitrige Flüssigkeit vom Angulus sdapulae dext. bis nach unten. 
Die Behandlung mit künstlichem Pneumothorax dauert 3 Monate, 
* während dieser Zeit wird dem Kranken 4050 dem Eiter bei 9 Punk¬ 
tionen entfernt, an dessen Stelle wird 4980 dem Stickstoff eingeführt. 
Der Zustand des Kranken bessert sich in jeder Beziehung; er hört 
zu fiebern, husten und expebtorieren auf. Die Mengte des Eiters wird 
bis auf ein Minimum reduziert. 
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Tafelerklärang. 

Tafel m. 

Fig. 1 (Fall 2). Brustkorb Tor der Behandlung. In der linken Lunge breite 
tuberkulöse Infiltrationen, in der rechten nur deutliche Seitenschatten sichtbar. 

Fig. 2 (Fall 2). Linke Lunge infolge einer dicken dreieckigen Adhäsion 
zwischen der Lunge und der Brustkorb wand nicht vollständig komprimiert. 

Tafel IY. 

Fig. 3 (Fall 2). Die linke Lunge ist etwas mehr komprimiert. Die frühere 
dicke Adhäsion ist jetzt in Gestalt von zwei dünnen Streifen sichtbar, welche 
zwischen Lunge und Thoraxwand gespannt sind. 

Fig. 4 (Fall 3). Thorax vor Behandlung. In der linken Lunge in der 
Gegend der 2.—3. Rippe eine breite Infiltration mit deutlicher Kaverne, die 
Seitenschatten rechts deutlich sichtbar (Peribronchitis). 

Tafel V. 

Fig. 5 (Fall 3). Vollständiger, linksseitiger Pneumothorax. Die linke Lunge 
ist komprimiert und samt Mediastinum und Herz nach rechts verschoben. 

Fig. 6 (Fall 4). Brustkorb vor der Behandlung. In der rechten Lunge 
im Ober- und Mittellappen eine breite tuberkulöse Infiltration. Links Peri¬ 
bronchitis und mehrere kleine 4 tuberkulöse Herde zwischen 3. und 4. Rippe. 

Tafel VI. 

Fig. 7 (Fall 4). Rechtsseitiger künstlicher Pneumothorax. Rechte Lunge, 
mit Ausnahme der Lungenspitze, welche an den Thorax angewachsen ist, voll¬ 
ständig komprimiert. 

Fig. 8 (Fall 4). Das Radiogramm zeigt, dass der Stickstoff sich unten be¬ 
findet und als schmaler Streifen nach oben, zwischen der rechten Lunge und 
dem Herz zieht, die Lunge nach aussen und das Herz nach links verschiebend. 
Die Lunge ist in der Mitte tief dunkel, gegen die Peripherie und die Spitze 
wird sie immer heller (Induratio pulmonis). 
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Aus der Tuberkulosefürsorgestelle zu Lübeck. 



Immunbiologische Untersuchungen über Tuber¬ 
kulosedisposition und Immunisierungs¬ 
mechanismus. 

Von 

Dr. Ernst Altstaedt, 

Oberarzt am Al lg. Krankenhaus Lübeck. 


Nachdem .man zu der Erkenntnis gelangt war, dass zur Er¬ 
krankung an irgend einer Infektionskrankheit nicht nur der Bazillus, 
sondern auch ein günstiger Nährboden, ein hierfür geeigneter Körper 
gehört, ist man bestrebt gewesen, nach solchen Gründen für das 
Haften des Bazillus im Körper auch bei der Tuberkulose zu suchen. 
Hat man erst die Ursahce für die Tuberkuloseveranlagung gefunden, 
vielleicht wird man dann auch weiter kommen und unter Behebung 
dieser Ursachen im Kampfe gegen die Tuberkulose weitere Fort¬ 
schritte machen können. 

In diesem Gedanken hat man versucht, rein anatomisch solche 
Veranlagung zur Lungentuberkulose zu erklären dadurch, dass mai* 
eine relative Abschnürung der Lungenspitzen durch den Druck der 
ersten Rippe für die Entstehung der Krankheit verantwortlich machte, 
und hat diese Behauptung im Tierversuch erhärtet (Bacmeister). 
Es wäre dies eine Unterlage für die Ursache der Tuberkuloseentstehung 
aus rein lokaler Disposition, ebenso wie sich auch sonst er- 
fahrungsgemäss Tuberkulose gern in kollabierten und indurierten Teilen 
• der Lunge einnistet. In gleicher Weise schaffen Verletzungen eine 
lokale Disposition. In weiterem Sinne lokal veranlagt ist die ganze. 
Menschheit, da vorwiegend die Lungen an Tuberkulose erkranken; 
weit geringer ist der Prozentsatz derjenigen Menschen, deren Organismus 
für reine Knochen-, Hauttuberkulose oder solche anderer Organe dis¬ 
poniert ist. 

Im Gegensatz zu dieser grob anatomischen Auffassung von der 
Entstehung der Tuberkulose will Stiller den asthenischen Habitus 
der Phthisiker als Ausdruck einer schwächlichen Veranlagung des 
ganzen Organismus, seiner sämtlichen Organe und Körpersäfte auf¬ 
gefasst wissen und leitet aus diesem angeborenen Körperzustande die 
verhältnismässig häufige Erkrankung solcher Astheniker an Tuber- 
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kulose her. Es handelt sich bei ihm also um eine allgemeine 
Disposition. Solche allgemeine Disposition braucht aber nicht ange¬ 
boren zu sein, sie kann auch erworben oder nur temporär vorhanden 
sein, wie wir nach Überstehen von Infektionskrankheiten (Masern) 
oder bei sonstigen schwächenden und organschädigenden Erkrankungen 
(Diabetes, Leberzirrhose) die Tuberkulose gehäuft sich entwickeln sehen. 

Alle diese Betrachtungsweisen der Disposition* lassen uns hier 
und da in ihre Ursache einen Blick tun, es fehlt meines Wissens 
aber noch eine Richtung, aus der man dieser Frage in weit umfang¬ 
reicherem Masse näher kommen kann, das ist die Seite der Immun¬ 
biologie. Alle die erwähnten Betrachtungsarten begründen doch nur 
einige wenige Möglichkeiten von Tuberkuloseentstehung, nur die 
Stillersche Auffassung fasst ihre Entstehung allgemeiner, muss sich 
aber damit begnügen, dass sie angibt, der Habitus phthisicus sei 
eben angeboren. Man verbindet nun mit dem Worte „angeboren“ 
in der Medizin meist einen Verzicht auf weitere Begründung, da uns 
die Ursachen für das Angeborensein mehr oder weniger dunkel sind. 
Viel Angeborenes wird wieder durch Vererbung erklärt, aber gerade 
in der Frage, nach welchen Gesetzen die Vererbung der Tubferkulose- 
disposition vor sich geht, sind meines Wissens eingehendere Unter¬ 
suchungen noch nicht angestellt. 

Zum Verständnis des Folgenden müssen wir einige Abstecher in 
die Theorie und Praxis der Deycke-Much-Behandlung machen. 
Die Grundlagen der Theorie und der daraus gefolgerten Behandlung 
setze ich voraus, nur möchte ich einen Punkt besonders hervorheben. 
Die Ansicht von Deycke und Much ist die, dass der Mensch in der 
Hauptsache nur deshalb an Tuberkulose erkrankt, weil die Antikörper 
in seinem Blute nicht in der notwendigen „glücklichen Mischung“ 
vorhanden sind. Diese Ansicht gründet sich darauf, dass ursprünglich 
bei der Prüfung der Antikörper im Blute durch Komplementbindung 
dem einen Tuberkulösen dieser, dem anderen jener fehlte; der Tier¬ 
versuch bestätigte die Annahme, dass nur durch das gleichzeitige 
Zusammenwirken sämtlicher drei Antikörper A F f- N eine Immuni¬ 
sierung zu erzielen ist, und so wurde die Ansicht gestützt, dass das 
Fehlen eines oder mehrerer Antikörper als ungünstig, krankhaft auf¬ 
zufassen ist. 

Nun muss betont werden, dass der Ausfall eines bestimmten 
Antikörpers, sagen wir des Tuberkulonastin-Antikörpers, stets streng 
individuell ist. Wir können die Prüfung bei dem gleichen Individuum • 
über längere Zeiträume wiederholt anstellen, immer wieder werden 
wir den gleichen Mangel des Tuberkulonastin-Antikörpers nachweisen 
können. Man bekommt daher den Findruck schon hier, dass wir es 
bei solchem streng individuellen Verhalten mit einer im Blute des 
Kranken liegenden, vielleicht angeborenen Erscheinung zu tun haben. 

Dazu kommt eine weitere Beobachtung. Man wird gerade in 
der Tuberkulose-Fürsorgestelle, die .eine wahre Fundgrube für die 
Forschung ist, stets wieder von neuem auf familiäre Ausbreitung der 
Tuberkulose gestossen; man sieht, wie zahlreiche Familien ein Kind 
nach dem anderen durch diese Krankheit verlieren, und so drängt 
sich der Gedanke auf, ob nicht die Ursache dieser Tuberkulose- 
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disposition immunbiologisch, d.Ti. durch familienweise, ungleichmässige 
Entwicklung der Antikörper bedingt sein könnte, entsprechend der 
Deycke-Muchschen Theorie von der „unglücklichen Mischung“. 

Ich habe also dementsprechend eine Reihe von Familien in 
möglichst zahlreichen Familienmitgliedern durchgeprüft, jedoch nicht 
mehr mit der Komplementbindung, sondern mit Hilfe der Intrakutan¬ 
reaktion. Eine Erklärung der graphischen Darstellung des Immunitäts¬ 
zustandes der Untersuchten, der „Im m uni tatsanal yse“, ist daher 
notwendig. 

Anfangs wurde die Immunitätsprüfung wie erwähnt, mit der 
Komplementbindung vorgenommen, später jedoch auf der Abteilung 
von Deycke, damals in Eppendorf, diese für weitere Ausbreitung 
hinderliche Methode durch die einfache Intrakutanreaktion ersetzt 
und dadurch erst eine genaue Immunitätsanalyse ermöglicht. Ich habe 
in meiner Arbeit „Die Tuberkulosebehandlung nach Deycke-Much“ *) 
die Ausarbeitung dieser zellulären Immunitätsanalyse und ihre 
Übertragung aus der humoralen (Komplementbindung) ausführlich 
niedergelegt und damals die graphische Darstellung der einzelnen 
Iramunitätstiter eingeführt. Dadurch ist das Arbeiten'mit den Partial¬ 
antigenen ein überaus einfaches geworden. Der Wert der einzelnen 
Titer wird durch Quadrate angegeben, und zwar gibt es für jedes 


Antigen vier Quadrate: 


j ] Reagiert ein Mensch auf A nur 


bei einer Konzentration von 1 : 10 Millionen, so wird diese Reaktivität 
mit einem Quadrat, reagiert er noch bei 1 :10000 Millionen, so wird 
sie mit vier Quadraten bewertet. Entsprechend geschieht es mit 
F und N, die Titer schwanken hier zwischen 1: 10000 bis 1:10 Millionen, 
beziehungsweise 1 : 1 000 bis 1:1 Million. So erhalten wir für jeden 
Menschen bei Anstellung der Intrakutanreaktion (der Immunitäts¬ 
analyse) ein streng individuelles Immunitätsbild, das bei dem einen 


A 





so: y 





N 


m 

s 

11 


A 



□ 

3 

bei dem anderen so: y 




N 


11 

El 


und 


aussehen kann. 


Es gibt da selbstverständlich die mannigfaltigsten Variationen. 

Die Werte der einzelnen Titer sind in unendlichen IJntersuchungs- 
reihen an tausenden von Kranken empirisch gefunden. Die Reaktions¬ 
breite für A von 1 : 10 Millionen bis 1 :10000 Millionen, für F von 
1 : 10000 bis 1 : 10 Millionen und N von. 1 : 1000 bis 1:1 Million 
hat sich dabei praktisch vollkommen bewährt, und es besteht meines 
Erachtens keine Veranlassung, die Intrakutanreaktion willkürlich anders 

l ) Brauers Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 31. H. 2. 
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einzustellen; denn dadurch kommen nur Missverständnisse und ab¬ 
weichende Resultate in der graphischen Darstellung zustande, wie sie 
Spitzer in seiner Arbeit „Die Anwendung der Deycke-Muchschen 
Titrierung etc. ftl ) gefunden hat. Er kommt bei aller sonstigen Überein¬ 
stimmung, insbesondere dem Nachweis der Erhöhung des Intrakutantiters 
bei günstig zu beeinflussenden Fällen zu dem merkwürdigen Resultat, dass 
erstens der Durchschnitt der Lupusfälle auf F und N nur schwach oder 
gar nicht reagiert, und dass zweitens die aktive Immunisierung mit 
A -f- F + N eigentlich nur den Albumintiter vermehrt, während die 
Titererhöhung gegen F und N verhältnismässig stark zurückbleibt. 
Dieser auffallende Widerspruch zwischen Spitzers Resultaten und 
den unsrigen erklärt sich sehr einfach dadurch, dass Spitzer bei 
seiner graphischen Darstellung MTbR und A 1: 10 Millionen auf 
gleiche Höhe mit F und N 1 : 100000 setzt und erst bei 1: 100000 
Millionen die Intrakutanreaktion beendigt, während unsere an um¬ 
fangreichstem Material gesammelten Erfahrungen gezeigt haben, dass 
MTbR und A 1 : 10 Millionen gleichzusetzen ist F 1 : 10000 und 
N 1:1000. Aus besonderen, hier nicht zu erörternden Gründen 
hören wir in der Intrakutanreaktion bei A schon mit 1 : 10000 
Millionen, bei F mit 1: 10 Millionen und bei N mit 1: 1 Million auf. 
Hält man sich an diese Wertsetzung der Titer, so fällt das von 
Spitzer gegebene Durchschnittsbild 
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nach der Therapie. 


Die Immunitätsbilder werden also durch verschiedene Wert¬ 
setzung verschieden und geben dadurch ein scheinbar abweichendes 
Resultat, in Wirklichkeit erhält auch Spitzer fast so hohe Titer ^ 
gegen F und N wie wir. Der nach dieser Korrektur trotzdem noch 
bleibende geringe Unterschied ist vielleicht darauf zurückzuführen, 
dass Spitzer die letzten feinsten Reaktionen schon als negativ 
ansieht, die wir noch als positiv betrachten; denn es ist eine auch 
an uns selbst gemachte Beobachtung, 4ass, je länger man mit der 
Intrakutanreaktion arbeitet, auch um so höhere Titerwerte erhält. 
Man lernt eben durch längere Übung auch die feinsten Reaktionen 
noch als positiv erkennen, und das ist besonders wichtig für die 

*) Münch, med. Wochen9chr. 1917. Nr. 35. 
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Anfangsdosis der Behandlung. Im übrigen entsteht die Krage, ob 
die von Spitzer gewählte graphische Darstellung ebenso klar ist 
wie die unserige, zumal man bei ihr nur die Extensität und nicht 
noch andere Qualitäten einzeichnen kann. Ich komme darauf noch zurück. 

Mit der gleichen abweichenden Wertsetzung arbeitet neuerdings 
W. Müller und da ist es selbstverständlich kein Wunder, wenn er 
in seinen Arbeiten (neuerdings wieder betont in Münch, med. Wochen¬ 
schrift 1918, H. 2) zu dem für uns unverständlichen Schluss kommt, 
dass Lungentuberkulose in den meisten Fällen ein Überwiegen 
des Albumintiters vor dem von F und N aufweisen. An dem 
reichlichen Material des Lübecker Krankenhauses sowohl an Lungen¬ 
ais auch chirurgischen Kranken haben wir ganz»im Gegenteil stets 
wieder und wieder ein relatives Versagen des Albuminanti¬ 
körpers gerade bei Lungenkranken gefunden, besonders nach¬ 
dem wir, seit Müllers Veröffentlichung, noch mehr darauf geachtet 
haben. Wenn es auch hochinteressant und wünschenswert wäre, die 
Art der Tuberkulose, ob lungen- oder chirurgisch tuberkulös, auch 
nach ihrer relativen Albumin- beziehungsweise Fetttüchtigkeit zu sondern, 
so können wir auf Grund unserer gewiss reichlichen Beobachtungen 
den Befunden von W. Müller nicht zustimmen. Der Hauptgrund 
für die verschiedenen Resultate ergibt sich, wie gesagt, aus dem 
Arbeiten mit verschiedenen Mitteln. 

Es gibt nun Menschen, die in der Intrakutanreaktion ganz 
mächtige Infiltrate bekommen und auf die grössten Verdünnungen 
noch positiv reagieren, im Gegensatz zu den schwach oder gar nicht 
reagierenden. Es gibt aber eine dritte Klasse von Menschen, 
die zwar noch in den höchsten Verdünnungen positiv sind, deren 
Einzelreaktionen jedoch schwach, schmal, livide, ich möchte sagen, 
anämisch ausfallen. Es kommen also in der Intrakutanreaktion zum 
Ausdruck zweierlei Dinge, einmal die Extensität, bis zu der ein 
Mensch reagiert; W. Müller nennt diesen Titer Konzentrationstiter, 
und zweitens die Intensität, mit der die einzelnen Stiche aus¬ 
fallen. W. Müller spricht hier von einem Intensitätstiter, jedoch 
dürfte diese letztere Bezeichnung deshalb nicht angebracht sein, weil 
wir ein Mass für die Bestimmung dieses Titers nicht haben und man 
doch mit Titer einen Grenzzustand bezeichnet. Um einigermassen 
aber auch die verschiedene Intensität zu bewerten, haben wir 
uns in der graphischen Darstellung gewöhnt, die Intensität ent¬ 
sprechend der Übung bei der v. Pirquet sehen Reaktion in drei 
Grade zu teilen, und wir zeichnen nunmehr eine schwache Intensität 
mit einer Linie, eine mittlere mit einem halben Quadrat und 
eine starke mit einem vollen Quadrat in die graphische Darstellung 
ein, z. B.: 
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schwache Intensität 
bei starker Extensität 
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starke Intensität 
bei mässiger Extensität 


A v^xrni 

F l l I 

mittlere Intensität 
bei mittlerer Extensität. 
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Diese Verhältnisse, auch in der Darstellung, wie Spitzer sie 
iibt, zum Ausdruck zu bringen, ist, wie ich oben erwähnte, nicht 
möglich. Das Immunitätsbild wird hierdurch zwar etwas komplizierter, 
ist aber immerhin noch für das geistige Auge zu überblicken. Wie • 
dieses verschiedene Verhalten von Intensität und Extensität zu beur¬ 
teilen ist, darüber sind die Akten noch nicht geschlossen, gehört auch 
nicht in den Rahmen dieser Arbeit. 

Nach diesen Vorbemerkungen ist die nun folgende Tabelle ohne 
weiteres zu verstehen. 


m Tabelle. 

Abkürzungen : A = Albumin, F = Fettsäure-Lipoide, N = Tuberkelreaktion, 
P = y. Pirquet sehe Reaktion, # = negativ. 


1. Familie 0., Mutter an Tuberkulose f, Vater lungenkrank. 
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jj 
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jJ 1 — 1—1 


n 
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II 
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♦—I 


G. 0., 9 Jahre, 
Bronchitis. 


Gr. 0., 6 Jahre, 
gesund. 


H. 0., 5 Jahre, 
gesund. 


2. Familie B., Vater an Tuberkulose t, Mutter lungenkrank. 



P -M-+* 

H. B., 7 Jahre, 


gesund. 
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m 




i§ 
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fff 


-f + + + + + 

F. B., 5 Jahre, W. B., 2 7* Jahre, 
gesund. Weichteiltuberkulose. 


' 6 . Familie M., erblich belastet. 


A*—\ 

F • 

N- 

P 

, M., 14 Jahre, 
gesund. 


I-1-1 


B. M., 12 Jahre, 
gesund. 


m 







E. M., 9 Jahre, 
vor 1 Jahr D. M.-Kur, 
jetzt gesund. 


H. M., 8 Jahre, 
lungenkrank, vor 
1 Jahr D. M.-Kur, 
jetzt gesund. 
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4. Familie R., erblich belastet. 

A i—»—« 
F 

P 4 +-W+ 


□ 

M 

•++++ 


F. R., 13 Jahre, 
lungenkrank und # f. 


E. R., 8 Jahre, 
gesund. 


5. Familie Br., erblich belastet. 


A 1 

F l 1 I 1 

.V' ■ t ■' 
P + + + + 



4*+ + 


K. Br., 12 Jahre, 
inaktive Tuberkulose. 


W. Br., 8 Jahre, 
gesund. 


6. Familie Mö. 



7m 

pH 






+4 + 


4 schwach 


Mutter, 30 Jahre, 
Lupus 


M. Mö., 5 Jahre, 
gesund. 


H. Mö, 3 Jahre, 
gesund. 


E. Mö., 1 l Jt Jahre, 
gesund. 


7. Familie U. f Mutter lungenkrank. 


A 
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N* 

P + + + 

E. U„ 9 Jahre, 
gesund. 


H 

U 




+ 4- 4 

0. U., 7 Jahre, 
gesund. 
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8. Familie 6. 

Al —I—l—i—i 
F t—i—i—i—i 
N i—i—•—♦—i 
P 

P. G., 19 Jahre, W. G., 15 Jahre, 

Lungentuberkulose III. DrOsentuberkulose. 



9. Familie D. 

A I—I « I H 
F i—i—i—i—i 
N i—i—♦—♦— 1 
P 

Vater, 35 Jahre, 
gesund. 


I—1—I—1—I 
I—I—I 
'-I—I—I 

Mutter, 31 Jahre, 
lungenkrank 111. 
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»-1-1-1 

+ -f + 
F.‘D m 11 Jahre, 
gesund. 
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WZ 
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M. 


W. D., 10 Jahre, 
' gesund. 


10. Familie C. 
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W. C., 35 Jahre, M. C. f 30 Jahre, 
lungenkrank 111. lungenkrank III. 


11. Familie L., Schwester an Tuberkulose j. 


*r?vr. 
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ü 
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F. L., 19 Jahre, 
DrOsentuberkulose. 



E. L., 17 Jahre, 
gesund. 



H. L., 14 Jahre, 
gesund. 
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12. Familie P., Vater an Tuberkulose f* 



M. P., 16 Jahre, 
gesund. 


□ 


»—+- 


H-1 


A. P., 12 Jahre, 
gesund. 


• -♦—I-1—* 

• -« I — * < 

K. P., 11 Jahre, 
gesund. 


13. Familie Be., Vater an Tuberkulose f. 


A 
F 
K 
P 

Mutter, 36 Jahre, 
gesund. 



+ + + 

P. Be., 11 Jahre, 
lungenkrank III. 


I—H—I 


»—I—I—I—I 
+ + + 



I—I—I—I-1 

H. Be., 9 Jahre, 


gesund. 


14. Familie Bu., Mutter und Schwester an Tuberkulose f 



/>+■+■+ 0 0 


A. Bu., 11 Jahre, M. Bu., 8* Jahre, 
Drüsentuberkulose. gesund. 


£. Bu., 7 Jahre, 
gesund. 


15. Familie L. 


F 

N 

P 



WZ'/, W/,'/, WZ-/ 


A. L., 25 Jahre, 
lungenkrank UI. 


B. L., 24 Jahre, 
latenter Spitzenkatarrh. 
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16. Familie J. 

A •—•—•—»—• 
F i—i—i—i—i 
N\ — i — I —* i 
P 

Mutter, 58 Jahre, 
lungenkrank III. 
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H. J., 38 Jahre, 
lungenkrank III. 
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E. J., 34 Jahre, 
klinisch gesund. 


17. Familie B. 


A 
F 
N 
P 

Vater, 58 Jahre, 
lungenkrank III. 



r i i i i 


Sohn, 15 Jahre, 
Lunge III. 



Die Resultate der angestellten Versuche sind überraschend, einmal 
in der Sache selbst, auf die noch näher einzugehen ist, dann aber 
auch in der Genauigkeit und Regelmässigkeit der Befunde. Hier 
haben wir ein Gesetz vor uns. Stimmt das individuelle Immuni¬ 
tätsbild bei Geschwistern doch in nahezu allen Fällen 
qualitativ vollkommen überein, nicht nur im Verhältnis der 
einzelnen Titer zueinander, sondern sogar, was hier überhaupt nicht 
darzustellen ist, auch in der Farbe, indem in der einen Familie 
bei A eine mehr hochrote, aktiv hyperämische Färbung, bei N eine 
mehr passiv hyperämische, livide Färbung auftritt; auch umgekehrte 
Farbengebungen sieht man, stets streng nach Familien gesondert. 
Fnterschiede gibt es nur insofern, als die Intensität bei den 
einzelnen Geschwistern verschieden sein kann, dann gibt es auch 
häutig Unterschiede in der Extensität in der Weise, dass der eine 
manchmal auf sämtliche Partigene höher reagiert, als der andere, 
jedoch stets so, dass das relative Verhältnis der einzelnen 
Partialantikörper stets das gleiche bleibt. Wir finden 
also in Familie Br. (5) K. Br. Alb. = 1 Quadrat, bei dem Bruder 
W. Br. Alb. = 0 Quadrat, dementsprechend zählt aber auch der 
erstere F und N = je drei Quadrate und der letztere F und N nur je 
zwei Quadrate. Das relative Verhältnis bleibt also gleich, und das 
ist es, worauf es ankommt. 

Nun die Sache selbst. In dem Gesetz von der Überein¬ 
stimmung des Immunitätsbildes unter Geschwistern ist 
die erste Grundlage aufgedeckt für die individuellen Immunitätsbilder 
bei den verschiedenen Menschen, die Deycke und Much zur Auf¬ 
stellung ihres neuen Programms von der Behandlung mit Partial¬ 
antigenen brachten. Ob noch andere Ursachen dafür verantwortlich 
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zu machen sind, bleibt der Forschung Vorbehalten. Was sagt uns 
aber dieses Gesetz? Gewinnt die vArbeitshypothese von der Tuber¬ 
kulosedisposition, von der wir ausgingen, durch diesen Befund eine 
Stütze? Eine Stütze ja; aber nicht mehr, wie wir sogleich zeigen 
werden; denn steht dieses Gesetz einmal fest, so entrollt sich von 
selbst eine Fülle neuer Fragen, unter denen meine Ausgangshypothese 
nur eine ist, deren Beantwortung noch weiterer Forschung bedarf, 
um sie zur Theorie werden zu lassen. 

Das Gesetz von der Übereinstimmung des individuellen Immunitäts¬ 
bildes bei Tuberkulose unter Geschwistern kann auf dreierlei Weise 
gedeutet werden: 

1. Der Tuberkelbazillenstamm, der für eine Familie 
als der gleiche anzunehmen ist, ruft je nach dem pro¬ 
zentualen Verhältnis der ihn zusammensetzenden Sub¬ 
stanzen A, F und N eine entsprechende Reaktivität 
hervor und gibt dadurch in der Intrakutanreaktion 
gleichsam das Spiegelbild seiner Zusammensetzung wieder. 

Hier wird das Protoplasma der verschiedenen Menschen als ein¬ 
heitlich reagierend angenommen. 

2. Die Fähigkeit der Körperzelle, auf den Angriff 
der Tuberkelbazillen in bestimmter Weise zu reagieren, 
ist angeboren und familiär. 

Hier wird der Tuberkelbazillenstaiftm als einheitlich angenommen. 

3. Der Tuberkelbazillenstamm verändert auf dem 
jeweiligen Nährboden, das ist die einzelne Familie, seine 
Zusammensetzung und gibt nun seiner veränderten Zu¬ 
sammensetzung gemäss familienweise ein verschiedenes 
Spiegelbild. 

1. Möglichkeit. 

Hiernach müsste es so viele verschiedenartige Tuberkelbazillen¬ 
stämme geben, als wir Immunitätsbilder zu sehen gewohnt sind. Der 
bisher als einheitlich angesehene Tuberkelbazillus würde si6h aus 
zahlreichen Familien zusammensetzen, von denen die eine mehr Nastin, 
die andere mehr Lipoide und die dritte schliesslich verhältnismässig 
mehr Eiweisskörper enthielte. Das würde also bedeuten, dass, je 
reichlicher z. B. der Eiweissgehalt des jeweiligen Tuberkelbazillen¬ 
stammes ist, der Albumintiter um so höher steht, oder allgemein 
gesprochen, die Höhe der Reaktivität ist abhängig von der 
Menge des zugeführten Antigens. Diese Auffassung ist nicht 
ganz von der Hand zu weisen. Wenn man bedenkt, dass der Mittel¬ 
wert für die Albumin-Intrakutanreaktion bei einer Verdünnung von 
1 : 100 Millioiien, der für F* bei 1: 100000 und der für N 1:10000 
liegt, so müsste nach unserer Annahme der Durchschnittstuberkel¬ 
bazillus ganz ausserordentlich viel mehr Eisweiss als Lipoide und 
wieder ein gut Teil mehr Lipoide als Nastin enthalten. Und in der 
Tat haben die Untersuchungen in der Kall eschen Fabrik auf Ver¬ 
anlassung von Deycke ergeben, dass das Gewicht der aus den Tuber¬ 
kelbazillenkulturen zu gewinnenden Partigene A: F: N sich verhält 
etwa wie 9 : 2 : 1. Diese Zahlenverhältnisse hat auch Müller schon in 
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seinen Arbeiten benutzt. Dass in gewissen Grenzen derartige quanti¬ 
tative Verhältnisse bei der Immunisierung wirklich eine Rolle spielen, 
zeigt der Umstand, dass man bei der Behandlung mit MTbR, welches 
die Partigene in dem genannten Verhältnisse enthält, meistens eine 
Erhöhung vorwiegend des Albumintiters erreicht. Aber diese grob 
quantitativen Verhältnisse werden sicherlich wieder gestört durch 
andere Kräfte, sei es in positivem oder negativem Sinne, so dass sie 
in den Immunitätsreaktionen nicht rein zum Ausdruck kommen können. 
Wie sollte sonst wohl ein Immunitätsbild folgender Art, wie es uns 


A 

häufig begegnet, möglich sein: F 

N 



Der Titer für A u. F 


liegt hier bei 1:10 Millionen, für N bei 1:1 Million; demnach 
müsste dieser Stamm fast zu gleichen Teilen aus Albumin, Fettsäure- 
Lipoiden und Nastin bestehen. Das ist aber nach allen bisherigen 
Erfahrungen ausgeschlossen und wir müssen zur Erklärung der einzelnen 
Titerhöhen auch andere Ursachen annehmen, als lediglich die grob 
quantitativen Verhältnisse. Einen Anhaltspunkt hierfür finden wir 
schon in dem verschiedenen Verhalten der einzelnen Partigene gegen¬ 
über den weissenBlutkörperchen. Kohrs 1 ) fand bei den pathologisch¬ 
anatomischen Untersuchungen der Intrakutanreaktionen, dass die Fett¬ 
antigene ganz andere örtliche Wirkungen ausüben als das Albumin. 
Er fand, dass A etwa 33 l l 3 °/ 0 Leukozyten und 66 2 /s % Lymphozyten 
anzieht, während die Zahlen für F 10°/ 0 Leukozyten und90°/o Lympho¬ 
zyten und für N 66 2 / s °/ 0 Leukozyten und 337 8 °/ 0 Lymphozyten betragen. 

Noch ein weiterer Punkt spricht gegen die Annahme, dass das 
Immunitätsbild lediglich das Spiegelbild der Zusammensetzung des 
Bazillus darstellt. Da im Falle der Ansteckung für eine Familie der 
gleiche Bazillenstamm anzunehmen ist, müssten die Eltern das gleiche 
Immunitätsbild zeigen wie die Kinder. Dieses ist aber nicht der 
Fall, wie Familie 9 und 13 zeigen, und somit können wir der ersten 
Möglichkeit nur geringe Wahrscheinlichkeit zusprechen. 


2. Möglichkeit. 

Die Fähigkeit der Körperzelle, auf den Angriff der Tuberkel¬ 
bazillen in bestimmter Weise zu reagieren, ist angeboren und familiär; 
der Tuberkelbazillus wird hierbei als Einheit genommen und die Ver¬ 
schiedenheit in die verschieden gearteten Familien gelegt. Diese 
Möglichkeit ist so einleuchtend, dass sie einer besonderen Begründung 
nicht bedarf, fragt.sich nur, ob es gestattet ist, aus diesem familiäreh 
Angeborensein auf die angeborene Disposition zu schliessen. So weit 
sind wir leider noch nicht; denn wenn man die Frage nach der 
Disposition stellt, muss man vorher fragen, welches Immunitätsbild 
gibt uns einen Anhaltspunkt, dass der Betreffende für Tuberkulose 
nicht disponiert ist, um mit Deycke-Much zu sprechen, dass 

l ) Berliner klinische Wochenschrift 1914. Nr. 35. 
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seine Antikörper sich in glücklicher Mischung befinden, oder um mit 
W. Müller zu reden: welches Immunitäts*bild ist immun¬ 
physiologisch? In diesem Sinne von immunphysiologisch zu reden, 
wenn es sich um biologische Erscheinungen klinisch nicht nur schein¬ 
bar, sondern auch tatsächlich Gesunder handelt, halte ich für sehr 
angebracht und klar verständlich, meine aber, man sollte diesen 
Ausdruck nicht auf Kranke beziehen, die unter der spezifischen Be¬ 
handlung gesund werden. Doch das nur nebenher. Hier fragt es sich, 
werden wir ein immunphysiologisches Immunitätsbild auf¬ 
stellen können? 

Schon ganz zu Beginn der Deycke-Much-Behandlung haben 
wir zahlreiche klinisch Gesunde auf den Antikörpergehalt ihres Blutes 
untersucht und dabei eine grosse Unregelmässigkeit der Befunde 
nachgewiesen; schon damals zeigte sich, dass der eine diesen, der 
andere jenen Antikörper mangelhaft entwickelt hat, beim dritten sind 
alle drei gleich stark, und doch ist der eine krank, der andere gesund, 
ohne dass sich in bezug auf die Immunitätsbilder zunächst eine 
Gesetzmässigkeit finden Hesse. Auch unsere jetzigen Protokolle weisen 
wieder die gleiche, ohne weiteres nicht zu deutende Verschiedenheit 
auf. Gesetzmässig ist nur die Übereinstimmung unter den Geschwistern, 
aber es wäre falsch, anzunehmen, dass nun sämtliche Geschwister, 
z. B. der Familie 11 und 13, später an Tuberkulose erkranken. Wie 
kommt man da zum Ziel? Wer von den Geschwistern ist disponiert, 
wer bleibt gesund, bei wem sind die Antikörper in glücklicher, bei 
wem in unglücklicher Mischung? Eigentlich müsste die Beantwortung 
möglich sein, ist doch die ganze Deycke-Much-Theraphie von der 
Voraussetzung der unregelmässigen Antikörperentwickelung ausge¬ 
gangen, sie hat sich experimentell und klinisch bewährt, folglich 
müssen wir auch auf diese Frage eine Antwort erhalten. 

Um hierin weiter zu kommen, habe ich in organischer Fort¬ 
führung meines früheren Vorgehens, wo ich das Blut Gesunder 
mittelst Komplementbindung untersuchte, das zelluläre Immunitäts¬ 
bild Gesunder mit der Intrakutanreaktion geprüft und an 33 Fällen 
im Gegensatz zu Müller den auffallenden Befund erhoben, dass 
klinisch gesunde, erwachsene Menschen im allgemeinen das 
gleiche Imraunitätsbild besitzen und zwar in der Weise, dass im 
allgemeinen der A-Antikörper im Verhältnis zum F- und 
N-Antikörper zurücksteht, sowohl an Extensität als auch an 
Intensität. Wir finden also am klinisch gesunden Erwachseneu folgende 
Bilder: 
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Immer bleibt der A-Antikörper im Hintertreffen. Im allgemeinen 
geht die v. Pirquetsche Reaktion mit der Intensität parallel, also 

in Fall 1 finden wir Pirquet -\ -1—b -f-, in Fall 5 Pirquet -j-. 

Vergleiclibare Resultate kann man natürlich nur dann erhalten, wenn 
man die Werte für A, F und N in der Immunitätsanalyse setzt, wie 
wir sie angegeben haben, also A 1 : 10 Millionen = F 1: 10000 = N 
1 : 1000. Da Müller, wie erwähnt, die Werte ganz anders setzt, 
sind seine abweichenden Befunde nicht weiter verwunderlich. 

Man wird also bei den Immunitätsanalysen gesunder Erwachsener 
von einem immunphysiologischen Immunitätsbild sprechen 
können. Nun betrachte man sich die Immunitätsbilder in den Protokollen 
bei den Kindern. Die meisten dieser Kinder sind klinisch gesund 
und doch zeigen sie grossenteils andere Bilder wie Familie 1, 2, 3, 
4, 7 und 13. Wir wissen aber, dass diese scheinbar gesunden Kinder 
mit positivem Pirquet und positiver Intrakutanreaktion sicherlich 
nicht zum Stillstand gekommene Tuberkulosen darstellen wie die Er¬ 
wachsenen, sondern dass sie noch in Drüsen und sonstigen Organen 
im ersten Kampfe mit der Tuberkulose stehen, aus dem sie, wenn 
sie „disponiert“ sind, als Unterlegene, als Kranke, wenn sie „nicht 
disponiert“ sind, als Sieger hervorgehen und gesund bleiben. Hält 
man daneben die Immunitätsbilder der klinisch gesunden Erwachsenen 
und erinnert sich der wechselnden Werte der Intrakutanreaktion in 
den verschiedenen Lebensaltern und Krankheitsstadien, wie sie kurven- 
mässig in meiner früheren Arbeit „Untersuchungen mit Muchschen 
Partialantigenen am Menschen“ 1 ) dargestellt sind, so kommt mit einem 
Male Klarheit in das bisherige Durcheinander nicht zu ordnender 
Immunitätsbilder. Wir sehen Folgendes: 

Das mit Tuberkulose infizierte Kind entwickelt seine Partial¬ 
antikörper entsprechend seiner angeborenen Veranlagung. Die eine 
Familie bildet hauptsächlich A-Antikörper, die andere hauptsächlich 
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inender Dauer des Kampfes erhöht sich die Reaktivität: 
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Bleibt der Mensch zunächst aus unbekannter Ursache 


gesund, so entwickelt sich aus den als Beispiel genommenen Immunitäts- 
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bildern allmählich über die Höhe der Reaktivität: f 
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l ) Brauers Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. IV. Suppl.-Bd. 1913. 
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das ^imraunphysiologische Immunitätsbild der glücklichen 


M ischung“ 



Pirquet + + +, das 


bei jahrelanger 


Inaktivität der Tuberkulose an Extensität und Intensität mehr und 

I—I 

mehr zurückgeht: I—»—* Pirquet-]-. Wird der Mensch im 

I—I—I—I 

Laufe der ersten Jahrzehnte klinisch krank, so wird gar nicht eine 
grössere Höhe der Intrakutanreaktion erreicht, es bleibt von Kindheit 
an ein «pathologisches Immunitätsbild* 4 mit mangelhafter Ent- 


FUH 

wicklung des einen oder des anderen Antikörpers bestehen: I—I—I 

I—I 

A mumm 

JT |—| das mit zunehmender Tuberkulose nur noch kümmer- 

1 l » l 


licher wird: • Ob bei Rückfall nach vorheriger ^Ausheilung** auch 


ein Rückfall in das Immunitätsbild der Kindheit stattfindet, ist noch 
nicht geprüft, wie in dieser Beziehung überhaupt noch weitere For¬ 
schungen anszustellen sind. Jedenfalls scheint mir die Anschauung 
aus diesem Gesichtswinkel zu ungezwungener Erklärung vieler noch 
dunkler Dinge auf diesem Gebiete zu führen. 

*So kommen wir auf diese Weise der langersehnten Möglichkeit 
näher, mittelst Immunitätsanalyse die Diagnose einer aktiven 
Tuberkulose zu stellen. Es ist klar, dass ein Erwachsener, dessen 


Antikörper sich nicht in der v glücklichen Mischung 



befinden, vielmehr ein diesem gerade entgegengesetztes Bild hat: 



M—I als aktiv tuberkulös zu betrachten ist; denn es ist ihm 

h-f-H 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 39. H. 3 u 4. 23 
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nicht gelungen, sich zu dem immunphysiologischen Immunitätsbild 
durchzuarbeiten. Anders ist es mit Kindern; sie sind ja sowieso 
stets als im Kampfe mit der Tuberkulose zu betrachten, und dem¬ 
gemäss finden wir bei klinisch gesunden Kindern noch zahlreich Bilder, 
die man bei Erwachsenen als immunpathologisch bezeichnen würde. 

Wenn man nun aas folgende Bild als krankhaft bezeichnet, 



*—*—• so ist andererseits aber noch nicht gesagt, dass das 

t—H—I 


entgegengesetzte Bild unbedingt die Inaktivität der Tuberkulose beweist, 
weit entfernt; denn die meisten unserer aktiven Lungentuberkulosen 
zeigen ein Immunitätsbild mit vorwiegender Beteiligung der Fett¬ 
antikörper, zahlreiche haben auch sämtliche Antikörper gleichmässig 
entwickelt und doch sind sie nicht gesund. Hier steckt noch der 
Fehler in unserer Erkenntnis von dem endgültigen Heilungsvorgange 
bei Tuberkulose. Wir sagen, die Ausheilung der Tuberkulose geht 
über die Höhe sämtlicher Antikörper, und finden wir solche Menschen 
oder bringen sie*durch aktive Immunisierung nach Deycke-Much 
dazu, so machen wir die Beobachtung, dass eben dieses Vorhandensein 
sämtlicher Antikörper noch lange nicht immer Ausheilung bedingt. 
In vielen Fällen ja, und wir haben keine Veranlassung, diesen Stand- 
v punkt, der vielseitig begründet ist, aufzugeben. Aber wir müssen 
uns klar sein, dass bei der Überwindung der Tuberkulose noch andere 
Umstände mitsprechen, als lediglich der Begriff der Immunität im 
weitesten Sinne. Selbst diese überblicken wir doch nur unvollkommen. 
In vielen Fällen ist das Vorhandensein sämtlicher Anti¬ 
körper, geprüft durch die Intrakutanreaktion, ja nur 
scheinbar, ich komme noch darauf zurück(S. 346); in anderen Fällen 
sprechen vielleicht grob mechanische Verhältnisse mit, dass die Säfte 
des Körpers garnicht bis zum Tuberkelbazillus hindringen, oder gar 
entgegengesetzte Immunitätskräfte des Bazillus selbst. Hier müsste 
man besondere Methoden zur Prüfung bazillärer Abwehrkräfte erfinden. 
Doch das nur andeutungsweise. Vielleicht gibt das „physiologische“ 
Immunitätsbild bei noch aktiv Kranken den Zustand des dritten 
Stadiums der Tuberkulose nach Ranke-München an, wo die all¬ 
gemeine Immunität soweit durchgebildet ist, dass nur noch durch 
Kontaktwachstum ein Fortschreiten möglich ist, während die „patho¬ 
logischen“ Immunitätsbilder dem 1. und 2. Stadium entsprechen 
könnten. Wie dem auch sei, jedenfalls entspricht die Klarstellung 
des Versagens der Theorie den Versagern in der immunisierenden 
Behandlung und wir sprechen ja demgemäss der Partigenbehandlung 
nur soviel an Erfolgen zu, als von einer aktiven Immunisierung 
überhaupt erwartet werden kann. Dass sie solches aber vollauf und 
besser als andere leistet, ist über allen Zweifel erhaben. 

Doch wir haben uns etwas weit von unserem Ausgangspunkt 
entfernt, aber nur scheinbar. Diese Erörterungen waren notwendig 1 
um nun die Immunitätsbilder der Familien besser beurteilen zu 
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können. Wir haben gesehen, dass in der einen Familie die A-Anti- 
körper überwiegen, in der anderen die Fettantikörper, in der dritten 
besteht eine dritte Variation. Wird man nun sagen können, die 
Familie mit diesem Immunitätsbild ist mehr disponiert, die mit jenem 
weniger? Ich glaube, man wird auf Grund der vorangegangenen Befunde 
zu solchem Urteil kommen können. Man wird sagen: eine Familie 
mit Unterentwicklung der Fettantikörper hat mehr Aus¬ 
sicht, an Tuberkulose zu erkranken, als eine solche, 
die schon von vornherein ein „immunphysiologisches“ 
Immunitätsbild aufweist. Es ist dies jedoch nur ein Schluss 
und bisher nicht durch Tatsachen erhärtet. Ob der Schluss zu Recht 
besteht, haben weitere Beobachtungen zu zeigen. Immerhin geben 
meine Protokolle schon einige Anhaltspunkte hierfür. Von den 17 
tuberkulosebelasteten Familien zeigen allein 7 ein Immunitätsbild, 
das in ausgesprochener Weise nicht dem „immunphysiologischen“ der 
gesunden Erwachsenen entspricht, 6 geben indifferente Bilder und 
nur 4 sind immunphysiologisch. Im Gegensatz hierzu wären unbe¬ 
lastete Familien darauf zu prüfen, ob vielleicht hier von vornherein 
das immunphysiologische Bild überwiegt. 

Nun werden aller Voraussicht nach nicht sämtliche Geschwister 
mit dem genannten pathologischen Bilde an Tuberkulose erkranken, 
sondern einigen wird es gelingen, aus eigenen Kräften gesund zu 
bleiben, und für dieses, scheinbar unlogische* Verhalten geben uns 
unsere Untersuchungen auch schon einigen Aufschluss. 

Ich habe bisher mit Absicht vermieden, von Vererbung der 
Disposition zu sprechen. Anhaltspunkte für wirkliche Vererbung geben 
meine Protokolle nicht, dazu sind sie auch zu unvollständig; denn 
es ist schwierig, selbst in der Tuberkulosefürsorgestelle, sämtliche 
Familienmitglieder, also Vater und Mutter und sämtliche Kinder 
zur Immunitätsanalyse zu bringen. Auch bedürfte es zur Aufdeckung 
von Vererbungsgesetzen der Herstellung wirklicher Ahnentafeln, nicht 
nur der Stammbäume. Aber gewisse Einblicke erlauben meine Protokolle 
doch sphon; denn in einzelnen Fällen ist es gelungen, Vater und 
Mutter mitsamt den Kindern zu untersuchen. Und da scheint es, 
als wenn nicht die Vererbung eines bestimmten Merkmals von einem 
der Eltern auf die Kinder stattfände, sondern als wenn durch den 
Zusammenfluss der Komponenten beider eine neue Immunitätsmög¬ 
lichkeit geschaffen würde mit ganz geringen Unterschieden nach der 
väterlichen oder nach der mütterlichen Seite; denn die Immunitäts¬ 
bilder unter Geschwistern decken sich ja nicht immer vollkommen 
{Familie 9 und 13). Und diese geringe Verschiedenheit, denke ich, 
bewirkt es, dass bei gegebenem, unentwickeltem Immunitätsbild das 
eine der Kinder die Tuberkulose überwindet (Famijie 13 H. Be.), das 
andere ihr erliegt (P. Be.) und zwar werden um so mehr Kinder an 
Tuberkulose klinisch erkranken, je pathologischer von vornherein das 
Immunitätsbild ist. Hier liegt also der Schlüssel zur Lösung 
der Frage von der Disposition bei Tuberkulose. 

Gelingt es aber so, mit Hilfe der Intrakutanreaktion von vorn¬ 
herein zu erkennen, dieses Kind ist disponiert, jenes nicht, so gewinnen 
wir weite Ausblicke in das Gebiet der Prophylaxe. Sie wird nicht 
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stehen bleiben, bedrohte Kinder allgemein zu kräftigen, sie in Bäder, 
Luft und Licht zu schicken, sondern auch gleich von vornherein 
durch eine aktive Immunisierung nach Deycke-Much die Mög¬ 
lichkeit zur Entwicklung sämtlicher Antikörper im kindlichen Körper 
wachrufen, .wie es überaus prächtig durch die Fälle E. M. und H. M. 
der Familie 3 illustriert wird. Diese beiden, vor einem Jahre an 
Tuberkulose erkrankten und mit MTbR erfolgreich behandelten Kinder 
zeigen noch heute bei klinischer Gesundheit maximale Reaktivität 
gegen sämtliche Partigene, während die übrigen Kinder dieser schwer 
belasteten Familie, trotz ihres etwas höheren Alters, noch das übliche 
pathologische Immunitätsbild zeigen und demgemäss Gefahr laufen, 
über kurz oder lang gleichfalls an Tuberkulose klinisch zu erkranken. 

So führt die Entwicklung der zweiten Möglichkeit, die auf festeren 
Füssen steht als die erste, auch zu bedeutend fruchtbareren Erkennt¬ 
nissen. Die dritte Möglichkeit schliesslich kann man sich durch die 
Kombination von erster und zweiter herstellen. Sie heisst: 

% 

3. Möglichkeit. 

Der Tuberkelbazillenstamm verändert auf dem jeweiligen Nähr¬ 
boden, d. i. die einzelne Familie, Seine Zusammensetzung und gibt 
nun, seiner veränderten Zusammensetzung gemäss, familienweise ein 
verschiedenes Spiegelbild. * 

Hier ist das Unwahrscheinliche der ersten Möglichkeit, die die 
Art des Immunitätsbildes ganz abhängig macht vom Tuberkelbazillus, 
gemildert durch die zweite Auffassung, dass der menschliche Nähr¬ 
boden im Grunde es ist, der seinerseits zuerst den Bazillus beeinflusst, 
eine zwar gewundene Anschauung, die jedoch im Bereiche der Mög¬ 
lichkeit liegt und gleichfalls einer näheren Betrachtung bedarf. 

Dass Bazillen je nach Nährboden ihren Charakter und ihre Zu¬ 
sammensetzung ändern, ist bekannt und von Deycke bereits praktisch 
beachtet, als er bei Kalle die Berechnung der Zusammensetzung der 
Tuberkelbazillen an mehreren Kilogrammen Substanz aus den ver¬ 
schiedensten Stämmen anstellen Hess. Dass ebenso der tierische und 
menschliche Körper in verschiedener Weise auf den Bazillus einwirkt 
und ihm möglicherweise eine veränderte Zusammensetzung gibt, ist 
ebenso folgerichtig gedacht und von W. Müller ausdrücklich hervor¬ 
gehoben. Ein derartiger, wenn auch vielleicht richtiger Gedanke — 
mehr als ein Gedanke ist es doch nicht — braucht aber nicht dazu 
zu führen, über die „Idee der Immunpathologie und -physiologie**) 
hinweg zur völligen Verwässerung der ganzen Deycke-Much-Partial- 
antigentheorie zu führen, wie es bei W. Müller geschieht, nach 
dessen Ansicht das Fehlen einzelner Antikörper sowohl das Zeichen 
der Ausheilung als auch der Krankheit sein kann. Die Mii 11 er sehen 
Anschauungen haben in letzter Zeit eine derartige verwirrende Richtung 
genommen, dass es mir an diesem Orte zweckmässig erscheint, seine 
abweichenden Anschauungen über den Immunisierungsmechanismus den 
meinigen gegenüber zu stellen. 


‘) Brauers Beiträge. Bd. 38. H. 3 und 4. 
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Müller geht von der von mir schon vor vier Jahren festge¬ 
stellten Tatsache aus, dass erfolgreiche Immunisierung die Antikörper 
vermehrt, oder wie er es nennt, eine dauernde Erhöhung der statischen 
Immunität schafft, und findet zur Darstellung der Schwankungen in 
der zellulären Immunität grundsätzlich gleiche Kurven, wie ich sie 
schon damals für die verschiedenen Lebensalter und Behandlungsphasen 
in der vorn erwähnten Arbeit über „Untersuchungen mitMuchschen 
Partialantigenen am Menschen“ festgelegt habe, nur wählt er andere 
Bezeichnungen. Soweit stimmen seine Nachprüfungen mit meinen 
Untersuchungen überein. Auch wir halten in der Arbeit über „Die 
Tuberkulosebehandlung nach Deycke-Much 1914 1 ) „den grossen 
Antikörpergehalt gegen sämtliche Partialantigene für den aktiv Tuber¬ 
kulösen als das Erstrebenswerte. Man hat zweifellos die Berechtigung r 
nicht mehr von Reaktionskörpern, sondern von wirklichen Anti¬ 
körpern zu sprechen. Die Möglichkeit, sie im kranken Organismus 
zu entwickeln, ist unser Ziel gewesen, und wie wir später zeigen 
werden, glauben wir den Gesetzmässigkeiten, die dazu führen, auf 
der Spur zu sein.“ 

Diese Gesetzmässigkeiten sind die täglichen Injektionen sämt¬ 
licher drei Partigene und ihre Dosierung durch die Immunitäts¬ 
analyse. Durch sie erreichen wir das Ziel der Deyeke-Much- 
Behandlung, nämlich die „glückliche Mischung“, die geschlossene Linie 
der Abwehrkörper, messbar durch die zelluläre Immunität, den Intra- 
* kutantiter. Seine möglichste Höhe für alle Partigene gleichzeitig zu 
erreichen, ist die Absicht, mag das nun geschehen mit A -f- F -~f- N 
oder mit MTbR allein, wenn wir nur die Antikörper vermehren. 
Müller drückt dieses längst ausgesprochene Ziel neuerdings 
in seinen Untersuchungen über „statische und dynamische Immunität“ 2 ) 
richtig aus, wenn er sagt: „die dauernde Höherstellung der statischen 
Immunität ist das fundamentalste Problem der ganzen Tuberkulose¬ 
therapie. Die Wege, die heute zu diesem Ziele führen, sind mannig¬ 
faltig. Es wetteifern chirurgische, spezifische und radiologische Heil¬ 
verfahren“, wobei seine immunbiologischen Erfahrungen unter physikali¬ 
scher und chirurgischer Therapie eine neue Stütze für diesen Satz bieten. 

Aus diesem Gedanken allein haben wir, wie aus S. 429 und 430 
der „Tuberkulosebehandlung nach Deycke-Much“ klar und deutlich 
hervorgeht, empfohlen und empfehlen es auch jetzt noch, in den 
nach der Immunitätsanalyse geeigneten Fällen nur mit MTbR zu 
behandeln; denn es ist einfacher und führt sowohl theoretisch als 
auch praktisch in 'den meisten Fällen zum Ziel, nämlich zur Er¬ 
höhung der Titer für sämtliche Partigene. Ich kann das 
hier nicht noch einmal im einzelnen ausführen und verweise auf 
meine frühere Veröffentlichung. Wo die Erhöhung sämtlicher Titer 
nicht gelingt, oder wo MTbR kontraindiziert ist, tritt die A -f- F + N- 
Behandlung in ihre Rechte. Es handelt sich also bei diesen zwei 
Behandlungsarten nicht um einen prinzipiellen Unterschied, sondern 
lediglich um einen solchen der Dosierung. Es bedeutet ein grosses 


1 ) Brauers Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 31. H. 2. 

2 ) Brauers Beiträge zur .Klinik der Tuberkulose. Bd. 36. 
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Missverständnis, wenn man glaubt, dass die Behandlung mit MTbR, 
das doch alle Partigene nebeneinander enthält, einseitig, nichts anderes 
als eine gewöhnliche Tuberkulinbehandlung und deshalb abzulehnen 
sei. Wohl kaum ein Tuberkulin vermag neben der A -f- F -+- N- 
Behandlung in so gesetzmässiger Weise- den Intrakutantiter gegen 
sämtliche Partigene zu erhöhen wie das MTbR, ganz abgesehen von 
den Behandlungserfolgen, selbst geprüft haben wir ausserdem die 
Bazillenemulsion und das Alttuberkulin. Wir haben den Eindruck, 
dass die A + F -J- N-Behandlung milder, weil besser individuell ab¬ 
gestimmt wirkt, während das MTbR kräftiger arbeitet und deshalb 
besser geeignet ist für chirurgische Fälle und leichte Lungenerkrankungen. 

Wenn wir nun seinerzeit für den praktischen Arzt zunächst die 
reine MTbR-Behandlung empfohlen haben, auch ohne Immunitäts¬ 
analyse mit A + F -f- N, so geschieht das aus der Erkenntnis, und 
jeder vernünftige Mensch wird dem beipflichten, dass die vollständige 
A -|- F + N-Behandlung für den Praktiker auch jetzt noch reichlich 
kompliziert ist und es wäre eine Torheit, das Komplizierte zu wollen, 
wenn das Einfache zu haben ist. 

Das Ziel maximaler Ar^tikörpervermehrung, beziehungsweise Titer¬ 
erhöhung gegen sämtliche Partialantigene wird nicht bei allen Tuber¬ 
kulosekranken erreicht. Das sind die relativ wenigen Fälle, in denen 
die Deycke-Much-Behandlung versagt, denen von vornherein ein 
genügendes Antikörperbildungsvermögen aus uns bisher unbekannter 
Ursache fehlt. Alle übrigen Kranken, denen man helfen kann, und 
das sind weitaus die meisten, besitzen dieses Vermögen, es schlummert 
nur, wahrscheinlich weil sie den lebendigen, unbearbeiteten Tuberkel¬ 
bazillus nicht genügend angreifen können, und braucht lediglich durch 
die spezifische Behandlung wachgerufen zu werden. 

Diese wohlbegründeten Anschauungen von Deycke, Much und 
ihren Schülern über Erkrankiftig und Ausheilung der Tuberkulose 
werden neuerdings von W. Müller quasi umgedreht, der an die 
Spitze seiner neuen Erkenntnisse als ersten Satz den folgenden stellt: 
Die Ursache für die Erkrankung liegt in der Unfähigkeit des Organismus, 
sich zu wehren, was soviel bedeutet, wie der Satz von der Poverte, 
die die Armut zur Ursache hat. Er selbst drückt seine Auffassung 
in seinen Untersuchungen über „statische und dynamische Immunität“ 
mit folgenden Worten aus : „Heute erblicke ich in der Unmöglickeit, 
bei künstlicher Reizung das Phänomen der positiven, dynamischen 
Immunität zu erzeugen, den wichtigsten Grund für die Erkrankung an 
Tuberkulose. Dafür messe ich der Theorie von der ungleichmässigen 
Antikörperverteilung als eines für die Tuberkuloseerkrankung dis¬ 
ponierenden Momentes nur mehr noch sekundäre Bedeutung bei.“ 

Diese Darstellung ist widersinnig; denn wie steht es mit jenen 
Kranken, die ohne unser Zutun ausheilen, also der Mehrzahl der 
Menschheit, die im Kindesalter die Tuberkulose überwindet. Sie 
waren doch auch krank, warum wurden sie überhaupt krank, wenn 
sie, wie sich in der Ausheilung zeigt, doch dynamische Immunität 
entwickeln können? Der Grund für die Ersterkrankung liegt hier 
doch offenbar nicht in der Unfähigkeit zur dynamischen Immunität, 
ihre spätere Gesundheit beweist das ja, sondern in dem durch meine 
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Familienuntersuchungen jetzt noch wahrscheinlicher gemachten patho¬ 
logischen Immunitätszustand, beziehungsweise in der anfänglichen 
Unfähigkeit der Körperzelle zu gleichmässiger Antikörperentwicklung. 
Müller gibt auch zu, dass für Kinder allenfalls die Deycke-Much- 
Theorie noch zutreffe, aber nicht mehr für die Erwachsenen, und zu 
dieser Ansicht gelangt er infolge der willkürlichen Bewertung der 
Intrakutantiter für A, F und N. 

Dass diese andersartige Bewertung zu Missverständnissen und 
anderen Resultaten führt, habe ich schon anfangs dargelegt, und jetzt 
bekommen wir die zweite Probe auf das Exempel. Müller erhält infolge¬ 
dessen nämlich sowohl bei Gesunden als auch Kranken Immunitätsbilder 
mit ungleichmässiger Antikörperentwicklung und zieht sogleich daraus 
den Schluss, dass ein derartiges Immunitätsbild bei einem Gesunden, 
das wir nach meinen jetzigen Untersuchungen als pathologisch auf¬ 
fassen, nebenbei bemerkt, wegen der anderen Bewertung aber gar 
nicht erhalten haben würden, nur den Zustand beginnender oder voll¬ 
zogener Ausheilung zeigt. Er glaubt dabei, dass derjenige Bestandteil 
des Bazillus, der in der Intrakutanreaktien negativ ist, vernichtet 
sei und führt hierzu das Beispiel vom granulären Virus an. Er hält 
die Much sehen Granula für degenerative Formen und glaubt, dass 
ihr Mangel an Fettsäuren auf einer Gegenwirkung des Körpers beruhe 
und sich, entsprechend dem früher Gesagten, als F gleich Null in 
der Immunitätsanalyse darstelle. Hier handelt es sich doch auch 
wieder lediglich um einen Gedanken, der zuerst mal des Nachweises 
bedarf, dass auch wirklich die Granulaträger ein Fehlen der F-Anti- 
körper aufweisen; nach meinen Erfahrungen ist das nicht der Fall. 
Abgesehen davon aber ist die Auffassung streng von der Hand zu 
weisen, dass die Granula eine degenerative Form des Tuberkulose¬ 
virus seien; denn die klinische Verfolgung derartig Erkrankter zeigt, 
dass aus unbekannter Ursache die Tuberkelbazillen plötzlich ihre 
Säurefestigkeit verlieren und nur noch nach Much färbbar sind, 
ohne ihre Virulenz einzubüssen und ohne dass auch nur ein Halten 
im Krankheitsprozess eintritt, und nach einigen Monaten werden sie 
aus gleichfalls unbekannter Ursache wieder säurefest. Ich habe einen 
solchen Fall bis zum Sektionstisch verfolgen können, und bei der 
Autopsie zeigte sich nichts Absonderliches. 

Zu dem Befunde vom Fehlen bestimmter Antikörper bei Gesunden 
und der Schlussfolgerung vom Fehlen des entsprechenden Antigens 
ist noch ein weiteres zu sagen. Eine solche Auffassung kann nur* 
entstehen,, wenn man die Intrakutanreaktion als den Nachweis von 
im Blut kreisenden Antikörpern ansieht, die bei „negativer“ 
Reaktion fehlen, bei „positiver“ vorhanden sind. So einfach liegen 
die Dinge ja aber gar nicht, und das muss, bevor sich falsche Auf¬ 
fassungen festsetzen, besonders betont werden. In der Intrakutan- • 
reaktion bedeutet zunächst A — 0 oder F und N = 0 nichts anderes 
als: der Mensch reagiert nicht auf die Konzentrationen A 1:10 Millionen, 

F 1:10000 und N 1:1000. Nimmt man von sämtlichen Antigenen 
stärkere Konzentrationen, so werden wir, wenn es sich nicht um 
Morituri oder Kinder handelt, stets noch positive Reaktionen erzielen 
können. Man hat sich nur der Kürze halber gewöhnt, vom Fehlen 
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der Antikörper zu sprechen, folgerichtig muss man aber Unter ent- 
wicklung oder mangelhafte Entwicklung der betreffenden Reaktions¬ 
fähigkeit sagen; denn die Intrakutanreaktion gibt ja gar nicht die 
im Blute kreisenden Antikörper an, sondern zeigt nur, dass die Haut 
fähig ist, auf den gesetzten Reiz schwach oder stark Antikörper zu 
entwickeln. Dass sie auch wirklich im Blute und der Lymphtiüssigkeit 
vorhanden sind, ist damit nicht im geringsten bewiesen. Diese Ver¬ 
hältnisse sind in meinen früheren Arbeiten genau auseinandergesetzt. 
Hier wurde gezeigt, dass gegenüber dem stark wechselnden Anti¬ 
körperbefund im Serum die Werte der Intrakutanreaktion über grössere 
Zeiträume gleich bleiben, dass bei stark positiver Intrakutanreaktion 
häufig überhaupt keine Antikörper im Blute vorhanden sind, und 
dass umgekehrt schwache zelluläre Reaktivität bei gleichzeitig hohem 
humoralem Antikörpergehalt bestehen kann. Diese Befunde liefern 
weitere Beweise für die grosse Kompliziertheit des Immunitätsmechanis¬ 
mus, begründen auch den Umstand, dass der Mensch nicht als aus¬ 
geheilt zu betrachten ist, wenn er in der Intrakutanreaktion maximal 
reagiert. Der Körper bedarf auch bei hoher Reaktionsmöglichkeit 
doch erst des Anreizes zur Antikörperbildung, d. h. der Behandlung. 

Es erklärt auch den Umstand, dass schwach Reaktive ohne Erhöhung 
des Titers vorübergehend gebessert werden können, wenn durch die 
aktive Immunisierung die Zellen zur Ahtikörperproduktion gepeitscht 
wurden, aber nach Aussetzen der Behandlung wieder versagen. 

Ich halte es für wichtig, auf diese längst veröffentlichten Befunde 
noch einmal hinzuweisen, weil es mit ihnen gelingt, auch neuere 
Resultate in der Partigenforschung zwanglos mit der Deycke-Much- 
Theorie in Einklang zu bringen, ohne dass es nötig wird, die letztere 
durch Ideen sehr hypothetischen Inhalts, die morgen vielleicht schon 
wieder umgeworfen werden, zu verwässern; denn nur dann gibt man 
eine als richtig erkannte Theorie auf, wenn die Fülle neuer Er¬ 
scheinungen sich nicht mehr mit den alten zu einer Einheit zusammen¬ 
fassen lässt. Hierfür liegt in unserem Falle aber noch nicht der geringste * 
Grund vor 1 ). 

Auch in bezug auf unser engeres Thema gelingt es, die Beant¬ 
wortung der dritten zur Besprechung gestellten Möglichkeit in unsere 
bisherigen Auffassungen vom Immunitätsraechanismus der Tuberkulose 
einzureihen. Man kann sich die Beantwortung folgendermassen denken: 

Wenn der Tuberkelbazillus aus vielleicht ernährungstechnischer 
Ursache gezwungen wird, seine Zusammensetzung aus A + F + N 
je nach der betreffenden Familie einzurichten, so gelangt diese quantitativ 
verschiedene Zusammensetzung immunbiologisch in den Titern der 
Intrakutanreaktionen zum Ausdruck. Wie wir ausführten, unter- 

*) Der weitere Verlauf der Müllerschen Veröffentlichungen gibt inir Recht. 

* Als neueste Erkenntnis wird jetzt von ihm die bisher so gepriesene, für den 
wissenschaftlich Arbeitenden ausschliesslich in* Betracht kommende A -f F-|-N* 
Behandlung auf einmal wieder verworfen und dafür die MTbR Behandlung als 
wesentlich wertvoller anerkannt. Die Wahrheit liegt, wie ich zeigte, in der 
Mitte, und der Unbeteiligte wird erkennen, dass .Entdeckungen und neue Erkennt- 
- nisse* von W. Müller mit der nötigen Kritik aufzunehmen sind. Auf die be¬ 
treffende Veröffentlichung in der Münch, med. Wochenscbr. 1918, H. 2, die während 
der Drucklegung dieser Arbeit erfolgte, wird dort näher ein^egangen werden. 
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scheiden wir aber immunphysiologische nnd immunpatho¬ 
logische Immunitätsbilder, wir kämen demnach zu dem anfänglich 
merkwürdig anmutenden Schluss, dass Tuberkelbazillen mit relativ 
geringem F- und N-Gehalt virulenter sind, als solche mit grösserem 
Gebalt an Fetten. Aber warupi sollte das nicht möglich sein? Viel¬ 
leicht liegen die Verhältnisse so: Infolge der Wechselwirkung des 
menschlichen Körpers auf den Bazillus und umgekehrt wird das säure¬ 
feste Stäbchen beim Tuberkulosedisponierten fettarm und vielleicht 
dadurch schneller vermehrungsfähig und mit steigender Gegenwirkung 
des menschlichen Körpers gewinnt es als Abwehr an Fettgehalt 
und dadurch an.Resistenz, verliert jedoch an Virulenz. 

Ich gebe zu, dass diese letzten Sätze, ebenso wie die Erörterung 
der zwei ersten Möglichkeiten, mehr oder weniger spekulativen Charakter 
tragen und bin weit entfernt, diese Betrachtungen als Tatsachen hin¬ 
zustellen. Ich halte es jedoch für die Forschung für fruchtbar, alle 
Möglichkeiten wenigstens zu erörtern. 

Was aus meinen Untersuchungen aber als neue Tatsache 
heryorgeht, sei kurz noch einmal zusammengefasst: 

1. Geschwister tragen, gleichgültig ob klinisch gesund 
oder krank, im Kindesalter das gleiche Immunitätsbild. 

2. Erwachsene inaktiv Tuberkulöse zeigen qualitativ 
die gleichen Immunitätsbilder, unabhängig von der Fam ilien- 


sugehörigkeit. 



= immunphysiologisohes 


Immunitätsbild. 

3. Erwachsene, aktiv tuberkulöse Geschwister zeigen 
ebenso wie die Kinder qualitative Übereinstimmung des 
Immunitätsbildes. 

Aus diesen neuen Befunden ergeben sich folgende Schlüsse: 
a) Das Immunitätsbild eines Erwachsenen, welches geringe F- 


u. N-Reaktivität aufweist 



F I—I—I 


ATI—i—• 


, ist als patho- 


1 ogisch anzusprechen. Hierdurch gelangen wir zur Diagnose 
mit Hilfe der Intrakutanreaktion, 
b) Familien, deren Kinder ein sogenanntes pathologisches 
Immunitätsbild tragen, sind für Tuberkulose mehr disponiert 
als solche mit einem immunphysiolgischen Immunitäts¬ 
bild. Durch diese Erkenntnis wird eine durchgreifende Prophy¬ 
laxe mittelst aktiver, künstlicher Immunisierung möglich. 
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über die mechanischen Ursachen der Disposition 
der Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise. 

Von 

Dr. med. Wilhelm Neumann, Baden-Baden. 

Mit 9 Figuren im Text. 


Dem Andenken von Dr. Ludwig von Muralt gewidmet. 


Inhaltsübersicht. 

A. Einleitung. 

Die Antworten auf die Frage nach den Ursachen der Disposition der 
Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise zerfallen in zwei Gruppen: 1. In 
solche auf serologischer oder immunisatorischer Grundlage und 2. in solche 
auf mechanischer Grundlage. Wir beschäftigen uns hier mit der zweiten 
Gruppe. S. 2. 

B. Individuelle mechanische Spitzendisposition. S. 3. 

I. Skizze der Freund-Hartschen Lehre. 

Freunds Ansichten S. 4. Harts Ansichten S. 7. Bacmeisters 
Versuche S. 12. Birch-Eirschfeld S. 13. Schmorl S. 14. Kurze Zu¬ 
sammenfassung S. 14. Freund sehe Operation S. 15. 

II. Nachprüfungen der Freund-Hartschen Lehre. S. 15. 

a) Zustimmende Ansichten: Nachprüfungen von Jung mann S. 16. Meu- 
delsohn S. 16. Kaiser S. 17. Geszti S. 18. 

b) Ablehnend: Swiontek S. 18. BreierS. 19. DaviesS. 19. Schultze 
S. 19. ülrici S. 19. Suraita S. 20. Sato S. 20. Iwasaki S. 20. 
Orsos S. 21. Rövösz S. 21. Gali S. 21. Gessner S. 21. Pott¬ 
enger S. 21. Tendeloo S. 22. Stiller S. 22. Rothschild S. 23. 
Gegner der Freund sehen Operation S. 23. 

III. Untersuchungen am eigenen Material. S. 23. 

a) Art des Materials und Gang und Technik der Untersuchung. Berechti¬ 
gung der Zuhilfenahme der Röntgenphotographie für die vorliegende 
Untersuchung. 

b) Besprechung der einzelnen Punkte der Freund-Hartschen Lehre an 
der Hand des eigenen Materials. 

1. Länge des ersten Rippenknorpels S. 27. 2. Die Verknöcherung 
des ersten Rippenknorpels S. 29. 3. Die Stenose, Form und Neigung 
der oberen Brustapertur S. 39. 4. Die Gelenkbildung am ersten 

Beitrüge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 1 u. 2. 1 
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Rippenknorpel S. 46. 5. Das Vererbunssproblem in der Freund- 
Hartseben Lehre S. 48. 6. Der Thorax phthiaiens S. 50. 

IV. Die Wirkungen der A pertur anomalien auf die Funktion und 
die Ernährung der Lungenspitzen. S. 55.. 

a) Lässt sich nach weisen, dass Aperturanomalien einen Druck auf die 
Lungenspitzen ausüben? S 55. 

Rippendruckfnrchen. Befunde von B irch - H irschfeld. Bac- 
meisters Versuche. Trauma und Lungentuberkulose. 

b) Angenommen; die Apeituranomalien üben einen Druck auf das Lungen¬ 
gewebe au«, lässt sich nach weisen, dass ein solcher Druck nachteilig 
auf Atmung, Blut- und Lymphziikulation wirkt? S. 61. 

Schwangerschaft Intrathorakale Tumoren. Kyphoskoliose. 

c) Sind Herabsetzung der Almungstätiakeit sowie Verminderung der Blut- 
und Lymphziikulation als dispositionelle Momente für die Entstehung 
der Phthise anzusehen? S. 64. 

Erfahrungen der Pathologie. Pneumothoraxexperimente. 

d) Anhang: Die physiologischen Grundlagen für die von Freund und 
Hart angenommenen Wirkungen der Aperturanomalien auf die Funk¬ 
tion und die Ernährung der Lungenspitzen. S. 65. 

Atmung. Lymphzirkulation. Blutznkulation (Herzfehler, Venositdt 
des Blutes). 

C. Die generelle Disposition der Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise. 

S. 70. 

Die physiologische Atmung als Disposition S. 70. Die physiologische 
Blut- und Lymphziikulation als Disposition S. 72. Hustenstösse S. 73. 
Rechte Lunge — linke Lunge S. 73. Erfahrungen bei Pneumokoniose S. 74. 

D. Schluss. 

Die Ursachen des regelmässigen Beginns der tuberkulösen Phthise in 
den Lungenspitzen sind noch zu erforschen S. 75. 

Zusammenfassung. S. 76. — Literaturübersicht. S. 78. 

Die Erkenntnis, dass beim Studium der Infektionskrankheiten 
die Bakteriologie unser ätiologisches Bedürfnis nicht zu befriedigen 
vermag, ist heute Allgemeingut wohl aller Ärzte geworden. Aus 
dieser Erkenntnis ist das Aufblühen der Konstitution^- und Dis- 
positionsforschung zu verstehen. 

Die Worte Konstitution und Disposition erscheinen auch heute 
noch vielen hohl und begriffsleer. Mit Recht ist ein gewisses Miss¬ 
trauen gegen sie entstanden, weil sie immer dann zur Erklärung 
herangezogen wurden, wenn das Wissen zu versagen anfing. Anstatt 
die dunklen Lücken unserer Erkenntnis zu erhellen, werden sie oft 
genug als bequeme Deckmäntelchen über diese Lücken geworfen. 
Erst in neuerer Zeit haben ernsthafte Bemühungen eingesetzt, den 
Begriffen Konstitution und Disposition eine Wissenschaft liehe Grund¬ 
lage zu geben. Wer sich mit diesen Forschungen beschäftigt hat. 
weiss, welchen Klang auf diesem Gebiete die Namen von Bacmeister. 
Bartel, Beneke, v. Hansemann, W. A. Freund, Hart, Lü¬ 
bars cli, Friedr. Martius und noch von vielen anderen haben. 

Wer jfc den Versuch gemacht hat, sich mit Konstitutions- und 
Dispositionsfragen auseinanderzusetzen, um dadurch das Wesen der 
Krankheit besser zu überschauen, dem geht es leicht wie einem 
Menschen, der ausgezogen ist, um einen hohen Berg zu ersteigen und 
von ihm aus einen Überblick über das ganze Land zu gewinnen. 
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Unterwegs aber beginnen die Steine und Pflanzen an seiner Strasse 
seine Aufmerksamkeit zu erregen, so dass er bald anfängt, sich ihrer 
Erforschung zu widmen: bis dass aus einem Bergsteiger ein Geologe 
und Botaniker geworden ist. Und so auch beim Dispositions- und 
Konstitutionsstudium: einen grossen Überblick zu gewinnen fing man 
an und wird von den vielen kleinen Fragen am Wege immer wieder 
vom Ziele abgelenkt. 

Eine diese Fragen, die uns hier im wesentlichen beschäftigen 
soll, ist die nach der Ursache der primären Lokalisation 
der tuberkulösen Phthise in den Spitzenteilen der Lunge. 
Die Tatsache, dass die typische Phthise der Erwachsenen in der 
Regel in den Lungenspitzen beginnt, steht wohl ebenso fest, wie die, 
dass sie durch den Tuberkelbazillus hervorgerufen wird. Warum dem 
aber so ist, d. h. worauf die „Disposition“ der Lungenspitzen für 
die tuberkulöse Phthise im einzelnen begründet ist, darüber wissen 
wir noch so gut wie nichts. Es bestehen die mannigfaltigsten An¬ 
sichten über diesen Punkt; bedeutende Forscher haben ihre Auf¬ 
merksamkeit auf den Gegenstand gelenkt, aber einheitliche Ergebnisse 
sind bisher — wie wir unten sehen werden — nicht erzielt worden. 

Bemühen wir uns, die'zahlreichen Ansichten über die Ursache 
der Lungenspitzendisposition zur tuberkulösen Phthise zu ordnen, so 
können wir sie in zwei grossen Gruppen unterbringen: 

1. Die Erklärungsversuche serologischer oder immunisatorischer 
Natur, wie sie z. B. von v. Behring und Römer stammen. 

2. Überlegungen, die die Ursache der Spitzendisposition in mechani¬ 
schen Verhältnissen im Bereiche der oberen Lungenteile und ihrer 
Bedeckung suchen. Hier ist zu unterscheiden zwischen 

a) solchen mechanischen Ursachen, die in der normalen Ana¬ 
tomie oder Physiologie der Lungenspitzen begründet sind (allgemeine 
oder generelle Disposition der Spitzen) und 

b) solchen mechanischen Ursachen, die in abnormen anatomi¬ 
schen oder physiologischen Verhältnissen der Lungenspitzen ihren 
Ausdruck finden (individuelle Spitzendisposition). 

Aus unserer Betrachtung scheiden die mehr oder weniger absurden 
Erklärungsversuche aus, die den Grund für die Lokalisation der tuber¬ 
kulösen Phthise in den Lungenspitzen z. B. in der Schrägschrift und 
in dem Tragen von Hosenträgern (Koch-Gardone) oder in dem Un¬ 
bedecktsein der Spitzenteile- während der Nachtruhe und der dadurch 
erfolgenden Abkühlung (Dünges) suchen. 


Wir beginnen unsere Besprechung der mechanischen Ursachen 
der Spitzendisposition, wie wir hier kurz sagen wollen, mit den unter 
2b genannten pathologisch-anatomischen Verhältnissen im Bereiche 
der oberen Lungenteile und ihrer Bedeckung. Hier ist es besonders 
' die von W. A. Freund und späterhin von C. Hart ausgearbeitete 
Lehre, die allgemeines Interesse hervorgerufen und viele Forscher in 
ihren Bann gezogen hat. Da ihre Kritik den wesentlichen Inhalt 
unserer Arbeit bilden wird, so ist eine kurze Darstellung dieser Lehre 
liier am Platze. 

1 * 
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Skizze der Freund-Hart sehen Lehre. 

Die Freund sehe Lehre gipfelt in dem Satze, dass zwei sehr 
verbreitete und in ihren Folgen sehr schwere Lungenleiden in vielen 
— durchaus nicht in allen—Fällen in einer krankhaften Beschaffenheit 
der Rippenknorpel ihre erste Ursache haben: die heute sogenannte 
chronische Lungenphthise und das idiopathische Emphysem. Wir 
sehen in unserer Besprechung von der zweiten Erkrankung, dem idio¬ 
pathischen Emphysem, ganz ab und wenden uns nur dem ersten Teile 
der Freund sehen These zu, d. h. den Beziehungen zwischen Rippen¬ 
knorpelanomalien und Lungenphthise. 

Freund hat seine Lehre in zwei Abhandlungen niedergelegt, 
deren erste: „Beiträge zur Histologie der Rippenknorpel im normalen 
und pathologischen Zustande, Breslau 1859* unter den 15 Schluss¬ 
sätzen die folgenden wichtigen Bemerkungen enthält: Bei vielen in 
der Spitze der Lungen beginnenden chronischen Tuberkulosen findet 
man vorzugsweise den ersten Rippenknorpel krankhaft verändert, und 
zwar scheidenförmig verknöchert. Die Verknöcherung rührt nicht von 
einem in unmittelbarer Nähe des Knorpels in Lüngen oder Pleura 
sich abspielenden Entzündungsprozesse her, ist also nicht die Folge 
der Lungenerkrankung; denn (vgl. die zweite Arbeit Freunds: Der 
Zusammenhang gewisser Lungenkrankheiten mit primären Rippen¬ 
knorpelanomalien. Erlangen 1859). 

1. finden wir diese Verknöcherung oft in schon vorgeschrittenem 
Grade, wo die Lungenspitze und insbesondere die Lungenpleura noch 
keine Spur irgendwelcher entzündlicher Erkrankung darbieten, 

2. kommen sehr häufig Fälle vor, in denen bei sehr weit ge¬ 
diehenen Krankheitsprozessen der Lungen und der Pleura der an¬ 
liegende Knorpel von jeder Verknöcherung, ja selbst von jeder An¬ 
deutung einer Perichondritis frei ist, 

3. beginnt die Perichondritis und die auf sie folgende Verknöche¬ 
rung niemals an der der Pleura zugewandjen hinteren Fläche des 
Rippenknorpels, sondern stets an der vorderen und am oberen Rande. 

Worauf beruhen demnach die schädlichen scheidenförmigen Ver¬ 
knöcherungen der ersten Rippenknorpel? 

Sie sind nach Freund die Folge einer primären angeborenen 
pathologischen Verkürzung dieser Knorpel. 

Im Gegensätze zu den übrigen Rippenknorpeln, die mit dem 
Sternum durch ein Gelenk verbunden sind, ist der erste Rippenknorpel 
ein echter, wenn auch etwas langer Nahtknorpel, d. h. er geht ohne 
gelenkige Verbindung fest ins Manubrium des Brustbeines über. Sein 
mediales Ende ist am Brustbeine so fixiert, dass die Längsachse des 
Querschnittes ungefähr horizontal steht. 

Bei der Inspiration wird nun die erste Rippe nicht nur gehoben, 
sondern ihr vorderes Ende wird auch um seine Längsachse gedreht, 
und zwar so, dass die vordere Fläche der Rippe mehr nach oben zu 
liegen kommt. Natürlich teilt sich diese Drehbewegung auch dem 
ersten Rippenknorpel mit. Da dieser aber — wie wir oben sahen — 
am Manubrium fest fixiert ist, so kann sich das am Manubrium be¬ 
findliche Stück der vorderen Fläche des Knorpels nicht mit nach 
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oben drehen. Hingegen wird sich das mit der Rippe verbundene 
laterale Ende des Knorpels zugleich mit dem Rippenende so drehen, 
dass seine vordere Fläche mehr nach oben schaut. Dadurch kommt 
es zu einer Spiraldrehung des ersten Rippenknorpels um seine Längs¬ 
achse. Als Effekt dieser Knorpeldrehung stellt sich ein Zustand 
höchster Elastizitätsspannung des ganzen Thoraxgerüstes ein. Die 
Spannung wächst von den unteren Partien, an denen sie in einer 
relativ geringen Biegung der Rippen und Knorpel besteht, nach den 
oberen hin, besonders wegen der zunehmenden Kürze der Knorpel, 
durch welche die Spannung auf einen kleineren Ort konzentriert wird, 
und erreicht in dem kürzesten, breitesten straffen, mit grosser Muskel¬ 
kraft in eine Spiraldrehung gezwängten ersten Rippenknorpel den 
höchsten Grad. Denn es.kommt hier noch der Umstand hinzu, dass 
die Rippe und der Knorpel durch das Manubrium an einer, wenn 
auch nicht bedeutenden inspiratorischen Auswärtsbewegung gehemmt 
werden. Die Federkraft des ersten Rippenknorpels ist der wichtigste 
Faktor für die normale Funktion des ganzen Thorax. Die erste Rippe 
spielt bei der Inspiration nicht nur als primum motum, sondern mehr 
noch als primum movens eine wichtige Rolle, indem sie bei ihrer 
Hebung bis zu einem gewissen Grade auch die andern Rippen nach 
sich zu ziehen vermag. In dem Augenblicke, wo auf der Höhe der 
Inspiration die Spannung.der Inspirationsmuskeln nachlässt, schnellt 
vor allem die erste, am stärksten gespannte, und mit ihr alle übrigen 
Rippen, in ihre Gleichgewichtslage zurück. 

Wenn nun die Rippenknorpel des ersten Rippenringes entweder 
doppelseitig oder einseitig zu kurz geraten sind, so resultiert daraus 
eine entweder doppelseitige oder einseitige Verkleinerung der oberen 
Brustapertur. Wächst in den Entwickelungsjahren die Wirbelsäule, 
so wird die Ebene der oberen Brustapertur sich steiler und steiler 
gegen die Horizontallinie stellen v da das Manubrium sterni und das 
vordere Rippenende nicht im gleichen Masse sich heben. Bei der 
Verkürzung der ersten Rippenknorpel wird dies noch auffallender: das 
Manubrium bleibt tiefer, als es normal stehen sollte. Die Gestalt der 
oberen Apertur wird bei dieser Anomalie eine querlängliche, vorn 
plattgedrückte. Der Neigungswinkel derselben zur Horizontalebene 
wird immer steiler. 

Findet sich die Verkürzung der ersten Rippenknorpel doppel¬ 
seitig, so nennt Freund die für die Apertur sich ergebenden Folgen: 
die primäre symmetrische Stenose der oberen Apertur; 
dieselbe geht mit einer Fixierung und Funktionshem¬ 
mung des oberen Brustkastens Hand in Hand. 

Bei weitem häufiger als die Verkürzung beider ersten Rippen¬ 
knorpel ist die auf einen derselben beschränkte. Indem die mit dem 
normalen Knorpel begabte Rippe wachsend nach oben und aussen 
steigt, die mit dem verkürzten Knorpel behaftete aber unten und 
hinten zurückbleibt, entsteht eine Schiefheit (Asymmetrie) der oberen 
Apertur, bei der die Seite des gesunden Knorpels die des kranken 
an Grösse übertrifft und in einem höheren Niveau und einem kleineren 
Neigungswinkel zur Horizontalebene liegt als jene. Diese Anomalie 
heisst nach Freund die primäre asymmetrische Stenose 
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der oberen Brustapertur; auch sie ist mit Fixierung und 
Funktionshemmung der oberen Brustapertur verbunden. 

Wir sahen oben, dass der normale Knorpel der ersten Rippe bei 
jeder Inspiration eine Spiraldrehung um seine Längsachse durchzu¬ 
machen hat. Ist nun der Knorpel zu kurz geraten, so setzt er dieser 
Spiraldrehung einen grösseren Widerstand entgegen als der normale 
längere; ja, er kann sie bei höheren Graden der Anomalie unmöglich 
machen. Infolgedessen werden die an der Hebung des ersten Rippen¬ 
ringes beteiligten Muskeln eine stärkere Kraft entwickeln, um den 
Knorpel dennoch zu der ihm zugeteilten Funktion zu zwingen. 

Unter diesen Umständen bewahrt der erste Rippenknorpel nicht 
seine Integrität. Er kann schon bei normal langem Zustande 
infolge des dauernd an ihm wirkenden Reizes der ihn wälzenden 
Muskelkraft unter dem Einfluss einer Perichondritis ossificans einer 
mehr oder weniger vollkommenen Verknöcherung anheimfallen. Diese, 
durch eine Perichondritis ossificans bewirkte scheidenförmige 
Verknöcherung des ersten Rippenknorpels hat nichts zu 
tun mit der von der Achse des Knorpels ausgehenden „zentralen 
Ossifikation, die in ihrer höheren Ausbildung in Wahrheit ein Alters¬ 
phänomen ist und die auf die Funktion des Brustkastens nicht wesent¬ 
lich einwirkt“. Freund nennt diese Anomalie die Fixierung und 
Funktionshemmung der oberen Apertur durch scheidenförmige Ver¬ 
knöcherung des ersten Rippenknorpels. Da zwischen dem ersten 
Rippenknorpel und dem Manubrium sterni keine gelenkige Verbindung 
besteht, so muss die scheidenförmige Verknöcherung des ersten Rippen¬ 
knorpels ein starkes Hemmnis für das Heben und Auswärtsdrehen 
der Rippen sein. 

Noch stärker wird aber diese Funktionshemmung sich offenbaren, 
wenn es sich um einen abnorm kurzen Knorpel handelt. Da dieser 
zu kurze Knorpel der Spiraldrehung bei der Inspiration — wie wir 
oben sahen — einen grösseren Widerstand entgegensetzt, so wirkt 
auf ihn eine kompensatorisch um so grössere Muskelkraft der den 
ersten Rippenring hebenden Muskeln ein. Selbstverständlich kommt 
es dadurch zu vermehrter Inanspruchnahme, Zerrung und gewaltsamer 
Spannung, so dass die konsekutive ossifizierende Perichondritis leichter 
ausgelöst wird. Tritt die scheidenförmige Verknöcherung bei dem zu 
kurzen Knorpel dann wirklich ein, so erreichen alle geschilderten 
Störungen ihren höchsten Grad. Es stellt nun die obere Brustapertur 
einen vollkommen knöchernen Ring dar, der erstens weit hinter dem 
Masse der normalen Entwickelung zurückgeblieben ist, der zweitens 
weiterhin durch mangelnde Biegsamkeit der ihn zusammensetzenden 
Teile und durch die eigentümliche Verbindungs weise derselben unter¬ 
einander in der notwendigen inspiratorischen Erhebung und Erweite¬ 
rung fast ganz gehemmt ist. Durch diese Missverhältnisse bildet sich 
unter Zusammenarbeit von oberer Apertur, Brustbein und Schlüssel¬ 
beinen, Schulter und Weichteilen das Bild des Habitus phthisicus aus. 

Da nun die normale Inspiration und Exspiration der Lunge durchaus 
eine Funktion der normalen Hebung und Senkung des Brustkorbes ist, 
so wird sich unterhalb der geschädigten Thoraxpartie eine Störung 
sowohl der Atemfunktion als auch der von ihr abhängigen Zirkulation 
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ausbilden. Es entsteht so in den oberen Teilen der Lungen ein Locus 
minoris resistentiae, in dem die Tuberkulose die für ihre Ansiedlung 
günstigen Bedingungen findet. In der Tat hat Freund an seinem 
Leichenmaterial einen anscheinend so häufigen Zusammenhang zwischen 
den beschriebenen Anomalien der oberen Brustapertur und der tuber¬ 
kulösen Phthise gefunden, dass er sich zu folgendem Satze entschliefst: 

„Die Prognose jener Anomalien am Brustkasten 
müssen wir als fast stets ungünstig hinstellen, weil sie 
meistens zur Lungentuberkulose führen/ 

Indessen gibt es einen Weg, auf dem die Natur eine Heilung der 
schon bestehenden Stenose des ersten Rippenringes und damit auch 
eine Rückbildung der inzwischen ausgebrochenen Tuberkulose der 
Lungenspitzen zustande bringt: das ist die Gelenkbildung am ersten 
Rippenknorpel. 

„Es entwickeln an der durch fortschreitende Verknöcherung des 
Knorpels immer unbeweglicher werdenden ersten Rippe die hier an¬ 
gehefteten Muskeln eine steigende antagonistische Tätigkeit, um das 
Hindernis ihrer Wirksamkeit zu überwinden. Man sieht die Scaleni 
und den Subclavius dabei ungewöhnlich stark werden. Diese kräftige 
Muskelaktion ist unter günstigen Verhältnissen imstande, den Knorpel 
an irgend einer geeigneten Stelle quer zu durchreissen “ Dieser Riss 
wandelt sich zu einem Gelenk um, das alle Merkmale einer Pseud- 
arthrose trägt, und Freund fand in allen diesen Fällen das, 
was man „geheilte Tuberkulose“ nennt. Ja, er geht soweit, 
zu behaupten, dass „Leute, die eine angeborene Gelenkverbindung 
des ersten Rippenknorpels mit dem Manubrium haben, vermöge der¬ 
selben in der hier besprochenen Hinsicht ungefährdet sind, selbst 
wenn der Knorpel scheidenförmig verknöchert.“ 

Zu erwähnen ist noch, dass Freund die oben beschriebenen 
Thoraxanomalien als ein angeborenes Leiden betrachtet. 

Freunds Arbeiten haben in der medizinischen Literatur vorerst 
keinen grossen Anklang erweckt. Nur wenige Forscher beschäftigten 
sich mit ihnen. Fast fünfzig Jahre vergingen, bis — angeregt durch 
eigene Nachuntersuchungen Freunds selber — eine grosszügige Nach¬ 
prüfung und Erweiterung der Freund sehen Lehre durch Hart in 
seiner Monographie: „Die mechanische Disposition der Lungenspitzen 
zur tuberkulösen Phthise“ (Stuttgart 1906) und später durch Hart 
und Harras in ihrer anatomisch-physiologischen Studie: „Der Thorax 
phthisicus“ (Stuttgart 1908) erfolgte. 

Hart erkennt im allgemeinen die Freundsche Lehre an, er 
findet die von Freund beschriebene abnorme Verkürzung des ersten 
Rippenknorpels in einer Häufigkeit und in so deutlichen Beziehungen 
zur tuberkulösen Spitzenphthise, dass die Freundschen Unter¬ 
suchungen in einer ihn geradezu überraschenden Weise und in einem 
Umfange, der seine Erwartungen weit überstieg, bestätigt werden. 

Hart kommt indessen im Gegensätze zu Freund zu der An¬ 
schauung, dass bei der in Frage kommenden Anomalie die Gestalt 
der Apertur nicht querlänglich, vorn plattgedrückt sei, sondern in 
den meisten Fällen mehr und mehr ihre querovale Form verliere und 
sich einer längsovalen nähere. Die ersten Rippen verlaufen infolge 
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der Verkürzung des zugehörigen Rippenknorpels nach ihm ausser¬ 
ordentlich steil, fast gerade vom Angulus nach den seitlichen Teilen 
des Manubrium, wodurch die schöne seitlich hintere Ausschweifung 
der Rippen wegfällt, die der Apertur die Kartenherzform verleiht 
und die tiefen Buchten für die Aufnahme und die normale Aus¬ 
dehnung der Lungenspitzen bildet. Diese pathologische Formver¬ 
änderung, welche zu einer Beeinträchtigung derjenigen paravertebralen 
Bezirke führt, in welchen die Lungenspitzen sich entfalten und be¬ 
wegen, sind für Hart das Charakteristische der Aperturstenose und 
das für die tuberkulöse Erkrankung der Lungenspitzen Massgebende. 
In vielen Fällen besteht aber auch neben der Entwickelungshemmung 
der ersten Rippenknorpel eine ebensolche Hemmung der knöchernen 
Rippen. Ja, die primäre isolierte rudimentäre Entwickelung der ersten 
Rippe kann ohne Knorpelverkürzung die Ursache einer Stenose und 
Formveränderung der oberen Thoraxapertur sein. Hart fasst darum 
folgendermassen zusammen: 

„Das Wesender primärenStenose der oberen Thorax¬ 
apertur besteht demnach darin, sei es, darss eine primäre 
Entwickelungshemmung der ersten Ri ppen knorpel oder 
aber der ersten Rippen selbst oder auch beider zusammen 
die Ursache ist, dass die Apertur'mehr und mehr aus 
der querovalen in eine gradovale Form übergeht unter 
hochgradiger allgemeiner und speziell für die seitlichen 
Ausbuchtungen bedeutsamer Raumbeeinträch tigung. 
Die Stenose kann eine symmetrische oder asymmetrische 
sein und ist am stärksten ausgesprochen, wenn Rippen¬ 
knorpel und Rippe in gleicher Weise rudimentär ent¬ 
wickelt sind/ 

Die folgende Skizze möge diese Verhältnisse schematisch vor 
Augen führen: 



Schematische Darstellung der Form der oberen Thoraxapertur (nach Wjeders- 
heim). a: Primäre Form (Tiere, Frühform des Menschen), b: Sekundäre Form 
(erwachsener Mensch). Aus Harts Monographie. 

Das pathologische Moment dieser stenotischen gradovalen Thorax- 
«apertur liegt in einem Beharren derselben auf einer niedrigeren Ent¬ 
wickelungsstufe. Dabei handelt es sich nicht um einen phylogeneti¬ 
schen Atavismus, um einen Rückschlag, sondern um eine Entwicke¬ 
lungshemmung, durch welche das Bild eines tierähnlichen Zustandes, 
eine Theromorphie, hervorgerufen wird. 
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Der gestreckte Verlauf der Kippen, soweit er nicht auf primärer 
Verbildung beruht, muss als eine Ausgleichungserscheinung 
hochgradiger Spannung aufgefasst werdefc, welche ganz allmählich im 
Verlaufe der Entwickelung die noch plastischen Einflüssen zugängliche 
Kippe direkt in der Form abänderte oder aber gemäss den Gesetzen 
des zweckmässigen Knochenan- und Knochenabbaues nach mechanisch¬ 
statischen Einwirkungen die schliessliche Gestalt der Rippe bestimmte. 
Die Einflüsse müssen ganz nätürgemäss im Sinne einer Streckung der 
Rippe arbeiten. Das Resultat ist die stenotische gradovale Apertur 
mit der für die Lungenspitzen so gefährlichen paravertebralen Raum- 
Verengung. 

Als weitere Folge der beschriebenen Rippenknorpel- und Rippen¬ 
anomalien stellt sich eine um so grössere und ausgesprochenere Neigung 
der Apertur gegen die Horizontalebene ein, je auffallender die Ent¬ 
wickelungshemmung der Rippen und Knorpel ist. Diese stärkere Neigung 
hat ihren Grund in mechanischen Spannungsverhältnissen und in dem 
zu schnellen Wachstum der Wirbelsäule gegenüber dem Sternum. 

Wir sehen schon, dass die ursprünglich ziemlich unkomplizierte 
Lehre Freunds durch die neueren Untersuchungen Harts infolge 
des Ankristallisierens neugefundener Tatsachen an die Grundgedanken 
mehr und mehr verwickelt wird. Hart #nd Harras haben in ihrem 
Atlas^erke „Der Thorax phthisicus“ nicht nur Rippenknorpel, Rippen, 
Sternum, sondern auch die Schlüsselbeine und vor allem die Wirbelsäule 
einer eingehenderen Betrachtung unterzogen und kommen zu folgenden 
Schlüssen: Neben den primären angeborenen Aperturanomalien 
gibt es auch andere, die erst während des Lebens erworben werden. 
Dabei ist aber zu bedenken, dass eine Anzahl angeborener Störungen 
in der Entwickelung von Rippenknorpel und Rippen im strengen Sinne 
des Wortes nicht angeboren sind, so, dass sie schon bei der Geburt 
nacngewiesen werden könnten, sondern dass sie erst im Laufe der 
Entwickelung, besonders zur Zeit der Reife in Erscheinung treten. 
Angeboren ist mithin in solchen Fällen die „Konstitution“, die An¬ 
lage zur Aperturdeformität und Stenose. Hart und Harras nennen 
diese erworbenen Veränderungen die skoliotischeAperturasym¬ 
metrie und Aperturstenose, welche auf einer primären Skoliose 
der oberen Brust- und Halswirbelsäule beruhen und sich als statisch¬ 
funktionelle Anpassungen an eine primär erworbene Anomalie der 
Wirbelsäule charakterisieren. Hier ist es nicht angängig, die eine 
Seite als die gesunde und die andere als die kranke zu bezeichnen, 
weil wichtige Umformungen sich auf beiden Seiten vollziehen. In 
letzter Linie haben wir die Ursachen dieser verderblichen Skoliose 
in der Rachitis und in den Schädigungen während der Schulzeit zu 
suchen (habituelle Skoliose). Hart ist merkwürdigerweise der Ansicht, 
dass sowohl die erworbenen als auch die in der Anlage angeborenen, 
d. h. vererbten Aperturanomalien durch systematische Übungen be¬ 
hoben werden können. 

Die obere Apertur des Thoraxskelettes ist nun von entscheidender 
Wirkung auf die Form und die Funktion des ganzen Brustkastens. 
Der Thorax phthisicus, jene für die Gesundheit der Lungen so ver¬ 
derbliche Brustform, wird ausschliesslich durch die Missbildungen des 
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ersten Rippenringes hervorgerufen. Für die Begriffsbestimmung wesent¬ 
lich ist, dass Hart und Harras jeden und nur den Thorax als 
„Thorax phthisicus“ bezeichnen, dessen obere Apertur stenosiert ist, 
gleichgültig, ob sich das beim blossen Anblick schon sichtbar macht 
oder nicht. Nicht die Form des Thorax, sondern seine in der Aper¬ 
turanomalie begründete pathogenetische, zur Phthise veranlagende Be¬ 
deutung ist ihnen für die Bezeichnung massgebend, so dass alle 
Formen des Thorax paralyticus (Engel) und asthenicus (Stiller) 
aus der Betrachtung ausscheiden. Auf Grund zahlreicher mathemati¬ 
scher Überlegungen und Messungen, mittels derer sie sich bemühen, 
das Wesen des Thorax phthisicus und somit der Konstitution £ür 
tuberkulösen Phthise auf eine exakte Grundlage zu stellen, kommen 
Hart und Harras ^u folgenden Ergebnissen: 

„1. Es gibt primäre, d. h. von einer Lungenerkrankung völlig 
unabhängige Thoraxformen, welche sich einzig und allein aus statisch- 
mechanischen Missverhältnissen des knöchernen Thoraxgerüstes er¬ 
klären. 

2. Die phthisische Thoraxform kann angeboren oder erworben 

sein. Beide Arten des Thorax phthisicus können erst eine Zeitlang 
in eitlem gewissen Latenzstadium verharren, ehe sie voll und ganz in 
Erscheinung treten. • 

3. Die phthisische Thoraxform kann in jedem Abschnitt der Ent¬ 
wickelungsperiode, namentlich aber zur Zeit der Pubertät bis zum 
vollendeten Wachstum manifest werden. 

4. Die phthisische Konfiguration des knöchernen Thorax kann 
eine symmetrische, eine asymmetrische und eine partielle sein. 

5. Es ist für uns nicht die Thoraxform selbst, welche in nur ge¬ 
ringem Grade ahgeändert sein kann, charakteristisch und massgebend 
für die pathogenetische Bedeutung, sondern ein anatomisch und funk¬ 
tionell dem Brustkorb vorstehendes Grundmoment, welches exakter 
Bestimmung zugänglich ist. 

6. Wir kennen am Thoraxskelett keine einzige mit gesetzmässiger 
Konstanz auftretende Abänderung einer oder mehrerer Komponenten, 
welche geeignet wäre, eine pathologische. Thoraxform zu stabilisieren, 
als allein eine solche des ersten Rippenringes. Nach, ihr ist allein 
die pathogenetische Bedeutung einer abnormen Gestaltung des 
knöchernen Brustkorbes zu bewerten. 

7. Eine einzige Ausnahme macht das abnorme Höhenwachstum 
der Brustwirbelsäule, welches direkt, d. h. ohne Abänderung der 
Aperturform zur Bildung eines Thorax phthisicus führen kann. 

8. Die phthisische Form des knöchernen Brustkorbs wird dann 
besonders deutlich, wenn abzehrende Krankheit zu einem Schwunde 
der Weichteile, besonders der Muskulatur führt . u 

Wie oben bereits angedeutet, ist nach Hart und Harras der 
Thorax paralyticus sive asthenicus (Stiller) von dem Thorax phthi¬ 
sicus scharf zu trennen. Diese paralytische Thoraxform ist det Aus¬ 
druck einer primären allgemeinen Entwickelungsschwäche, die mit 
Minderwertigkeit vieler Organe einhergehen kann und den Boden für 
eine ganze Anzahl von Krankheiten ebnet, aber mit der Lungen- 
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phthise nicht in direktem Zusammenhangs steht wie der lliorax 
phthisicus. Der Thorax paralyticus kann auch als Folge zehrender 
chronischer Krankheiten entstehen oder infolge mangelhafter Aktivität 
oder Funktionsuntüchtigkeit der Atemmuskulatur. Hart und Harras 
unterscheiden demnach folgende vier Thoraxformen: 

1. Angeborener (primärer) Thorax phthisicus. Diese 
Form wird hervorgerufen entweder durch die primären Anomalien 
des ersten Rippenringes im Sinne von Freund und Hart oder durch 
abnormes Wachstum der Wirbelsäule oder schliesslich durch eine 
kongenitale Skoliose der Halswirbelsäule. Daneben gibt es 

2. einen erworbenen (sekundären) Thorax phthisicus. 
Dieser ist eine Folge der im späteren Leben durch Rachitis, oder 
Haltungsanomalien erworbenen Missbildungen der oberen Apertur. 

3. Angeborener Thorax paralyticus (sive asthenicus). 
Hier handelt es sich um eine in den Rahmen der von Stiller näher 
ausgearbeiteten Asthenie gehörende, von anderen organischen Minder¬ 
wertigkeiten meist begleitete Konstitutionsanomalie. 

4. Erworbener Thorax paralyticus(emaciatus, cachec- 
ticus).' Eine solche Thoraxform kann auch im Laufe einer tuber¬ 
kulösen Lungenerkrankung sich einstellen, ist aber dann von dem 
Thorax phthisicus scharf zu scheiden. „Der Phthisikerthorax ist mit 
dem Thorax phthisicus .durchaus nicht immer identisch.“ 

Dass die ganze Unterscheidung zwischen Thorax phthisicus und 
Thorax paralyticus ziemlich gekünstelt ist, ist nicht von der Hand 
zu weisen. In jedem einzelnen Falle könnte der Streit zwischen An¬ 
hängern und Gegnern, ob es sich um diese oder um jene Form 
handelt, je nach der Auffassung ins unendliche gehen. Wir werden 
später sehen, dass Hart in neuerer Zeit seine mit so grosser Mühe 
geschaffene Begriffskonstruktion selbst aufzugeben geneigt ist. 

Aperturanomalien werden bei Phthisikern überaus häufig gefunden, 
meint Hart, „während sie bei anderen Individuen fehlen“. Sie sind 
„das spezifische Grundmoment der Disposition zur tuberkulösen 
Phthise“, eine Anomalie, die „deletär“ wirkt. Allgemeine körperliche 
Minderwertigkeit könne wohl eine breite Grundlage für allerlei Er¬ 
krankungen abgeben, aber niemals erklären, warum sich die tuber¬ 
kulöse Phthise gerade in den Lungenspitzen ansiedle. Dass hierfür 
eine generelle Disposition in Frage kommen könnte, das lehnt 
Hart ausdrücklich ab. Die vorherrschende Bedeutung müsse jeweils 
einem lokalen Momente zukommen, und dieses lokale Moment sei 
die von ihm und Freund näher beschriebene Missbildung des obersten 
Rippenringes. Jede Lungenpartie sei unmittelbar abhängig von der 
sie räumlich umschliessenden und ihr funktionell vorstehenden Partie 
des knöchernen Thorax. Die angeborene und erworbene Stenosierung 
und Funktionstüchtigkeit des ersten Rippenringes bewirken infolge¬ 
dessen sowohl eine anatomische, als auch eine funktionelle Schädigung 
der Lungenspitzen und eine Herabsetzung ihrer Ventilation und Blut- 
und Lymphzirkulation. Sie schaßen einen locus minoris resistentiae 
in den Lungenspitzen, eine individuelle Disposition für aerogene, 
hämatogene und lymphogene tuberkulöse Infektion. Nicht nur ist 
eine physikalisch günstige Ansiedelungsgelegenheit für die Bakterien 
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gegeben, sondern das durch die stenotischen Rippen gedrückte Lungen¬ 
gewebe bildet auch einen günstigen Nährboden, in dem die Bazillen 
sich leicht entwickeln und vermehren können. 

Was die Gelenkbildung am verknöcherten ersten Rippenknorpel 
angeht, so hat Hart in bezug auf diese die gleichen Ansichten wie 
Freund. Er meint, dass die Phthise alter Leute vorwiegend in den 
Lungenspitzen sich ansiedele, und zwar deshalb, weil die physio¬ 
logischerweise in den Rippenknorpeln auftretende zentrale Altersver- 
■ knöcherung hier ein lokal disponierendes Moment schaffe. Freund 
sagt zwar, dass die zentrale Ossifikation am ersten Rippenknorpel 
alter Leute auf die Funktion des Brustkastens nicht wesentlich ein- 
wirke^ indessen meint auch Hart, dass die Spitzenphthise alter Leute 
weniger gefährlich, als die in der Jugend erworbene sei. Das komme 
daher, dass bei ihnen der erste Rippenknorpel wohl verknöchert, die 
Apertur aber nicht stenosiert sei. Ausserdem finde sich infolge der 
Altersdegeneration des Knorpels auch noch Gelenkbildung, die zur 
Heilung führe. 

War die Freund-Hartsehe Lehre auf anatomisch-pathologischer 
Beobachtung begründet, so fehlte ihr der experimentelle *Beweis. 
Bacmeister hat es unternommen, diesen Beweis zu liefern. Dieser 
Autor legte um die obere Brustapertur junger, noch wachsender 
Kaninchen eine Drahtschlinge und zwar so, dass die Tiere in 
diese Drahtschlinge hineinwuchsen. Dadurch wurde der erste Rip¬ 
penring in seinem normalen Wachstum und seiner normalen Aus¬ 
dehnung behindert und presste sich tief in die wachsende Lunge 
hinein, in welcher er eine Druckfurche erzeugte. Während bei so 
vorbehandelten Tieren das Thoraxskelett eine Verkleinerung des queren 
Durchmessers des ersten Rippenringes, einen steileren Abfall des 
erstep Rippenpaares und eine Verflachung besonders der hinteren 
paravertebralen Gruben aufwies, zeigte sich mikroskopisch an der 
Druckstelle eine subpleurale Atelektase und teilweise Kompression der 
kleineren Bronchien. Bacmeister konnte in den abgeschnürten 
und dem Drucke der ersten Rippe ausgesetzten Lungengewebe eine 
mechanische Behinderung der Ventilation und eine Beeinträchtigung 
der Lymphzirkulation in den Spitzenteilen nachweisen. Bei Kaninchen 
mit derartig „mechanisch disponiertem“ Thorax konnte Bacmeister 
sowohl direkt durch Injektion in die Ohrvene, als auch indirekt durch 
Infektion der in der Leistengegend gelegenen Drüse auf hämatogenem 
Wege, später auch auf aerogenem Wege eine tuberkulöse Erkrankung 
der Lungenspitzen hervorrufen, die er der menschlichen Spitzen¬ 
phthise gleichsetzt. Der Sitz der Erkrankung war das perivaskuläre 
und peribronchiale Gewebe, d. h. die Bazillen wanderten durch die 
Lymphspalten längs der Gefässe in das perivaskuläre und von da in 
das peribronchiale Lymphgewebe ein, oder sie gingen von den Alveolen 
in die Bronchiallymphscheiden über. Indessen gelang es nur dann, 
die der menschlichen Lungenspitzenphthise analoge Erkrankung zu 
erzielen, wenn vorher tuberkulöse Herde, von einer künstlich gesetzten 
Infektion herrührend, irgendwo im Körper vorhanden waren, z. B. 
tuberkulöse Leistendrüsen oder aerogen entstandene kleine Aspira¬ 
tionsherde, in der Lunge. 
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Bacmeister stellt es als möglich hin, dass durch diese Herde 
eine relative Immunisierung des Körpers erfolgte, die den Charakter 
der Spitzenerkrankung bestimmte. Dass diese erworbene Immunität 
das Entscheidende für die Lokalisation der Lungenschwindsucht in 
der Spitze sein könnte, das lehnt Bacmeister trotzdem ab. Er 
betrachtet als das wichtigste Moment für die Entstehung der Phthise 
in den Lungenspitzen die Lymphstauung in diesen Teilen des Organs 
und sieht in der mechanischen Disposition, wie er sie durch seine_ 
Versuche erzielte, den wichtigsten Umstand, der zu der bedrohlichen 
Lymphstauung 'führte. Dadurch sei die Lehre von Freund und 
Hart durch das Experiment bewiesen. Daneben können auch allerlei 
Haltungsanomalien, wie sie durch schlechte Gewohnheit, Muskel¬ 
schwäche, Berufsarbeit usw. zustande kommen, die gleiche schädliche 
Wirkung auf die Lymphbewegung in den Lungenspitzen hervorrufen. 
Auf alle Fälle ist Bacmeister „geneigt, praktisch der mechanischen 
Behinderung in der Lungenspitze in jeder Form und der Staub¬ 
inhalation die wichtigsten Rollen für die Disposition zur Entstehung 
der Phthise zuzuschreiben“, obgleich ein bedeutender Eklektizismus 
ihn hindert, eindeutig zu der Frage Stellung zu nehmen. 


Freund und Hart haben die Beobachtungen zweier Forscher 
zur Unterstützung ihrer Hypothese herangezogen: es sind dies einer¬ 
seits die Feststellung verkümmerter Äste des hinteren Spitzenbronchus 
durch Birch-Hirschfeld und andererseits der Befund einer um 
die Lungenspitzen herumlaufenden Furche durch Schmor 1. Birch- 
Hirschfeld schreibt in seiner im Jahre 1899 erschienenen Arbeit, 
dass er im Gebiete der hinteren apikalen Bronchien Zusammen- 
drängung und unregelmässige Form, d. h. Verkrümmung und auf¬ 
fällige Ungleichmässigkeit des Querschnittes einzelner Aste fand. Das 
legte ihm die Vermutung nahe, dass in der bezeichnten Gegend, die 
der Prädilektionsstelle der primären bronchialen Spitzentuberkulose 
entspricht, raumbeeinträchtigende, die respiratorische Funktion der 
Luftwege hemmende Momente wirksam seien. „Die vorwiegende 
Lokalisation der primären Tuberkulose im Gebiete des Bronchus 
apical. post, erklärt sich aus der infolge seiner topographischen Lage 
geringen respiratorischen Leistungsfähigkeit des betreffenden Lungen¬ 
abschnittes, durch welche die Absetzung mit der eingeatmeten Luft 
zugeführter infektiöser Substanzen begünstigt wird“. Die stärkeren 
Grade der hier in Betracht kommenden Verkümmerung der hinteren 
Spitzenbronchien fasst Birch-Hirschfeld nicht mehr als normale 
anatomische Verhältnisse, sondern als pathologisch auf. 

Hart nimmt nun an, dass die Zusammendrängung der Bronchien 
bewirkt werde durch die von ihm beschriebene paravertebrale Ver¬ 
engerung der oberen Brustapertur und betrachtet Birch-Hirsch- 
felds Befund als einen bedeutenden Beweis für die von ihm ausge¬ 
baute Lehre. Indessen macht Birch-Hirschfeld selber in seiner 
Arbeit Einschränkungen in bezug auf das regelmässige Vorkommen 
der von ihm dargelegten Anomalien. Er schreibt darüber: „Ver¬ 
gleicht man die Ausgüsse von Bronchial bäumen aus gesunden Lungen 
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Erwachsener, so ergeben sich in der Ausbildung der hier in Betracht 
kommenden Abschnitte erhebliche individuelle Unterschiede. Mehrfach 
wurde die bereits berührte Verkümmerung der hinteren apikalen 
Aste bei schwächlichem, flachem Thoraxbau angetroffen; doch ist aus¬ 
drücklich hervorzuheben, dass partielle mangelhafte Entwickelung 
dieses Bronchialbezirkes auch bei Individuen von kräftigem Körper¬ 
bau und sonst guter Entwickelung des Atmungsapparates vorkommt.* 

Der zweite von Hart als Beweis für die Richtigkeit seiner Lehre 
herbeigezogene Befund ist der der sog. Schmor Ischen Furche. 
Schmorl fand bei einer Anzahl von Lungen Erwachsener eine die 
Lungenspitze von hinten und oben nach vorn und unten umgreifende 
Furche, die stets an den hinteren Abschnitten des Lungengewebes am 
stärksten ausgebildet und am tiefsten sei und gerade im Verbrei¬ 
tungsbezirk derjenigen hinteren apikalen Bronchialäste liege, welche 
nach Birch-Hirschfeld die Prädilektionsstelle für die beginnende 
Tuberkulose bilden sollen. In einigen Fällen liess sich nachweisen, dass 
tatsächlich an dieser Stelle eine Schleimhauttuberkulose des Bronchus 
entstanden war. „Die in Rede stehende Furchenbildung findet sich 
nun sehr häufig, vielleicht sogar konstant bei Neugeborenen und 
Kindern, lässt sich aber stets durch Aufblasen der Lungen aus- 
gleichen. Mit dem Wachstum des Thorax aber verschwindet sie all¬ 
mählich und ist in der Regel bei Erwachsenen nur noch andeutungs¬ 
weise vorhanden. Sie muss daher, wenn sie hier vorhanden ist, als 
etwas Abnormes angesehen werden, zumal wenn sie durch Aufblasen 
der Lunge nicht mehr zum Verschwinden gebracht werden kann, 
also stationär geworden ist.“ 

Hart nimmt an, dass „die Lungenfurche in der Häufigkeit ihres 
Auftretens in Wahrheit abhängt von der Stenose der oberen Brust¬ 
apertur“ und betrachtet sie als eine primäre bei gesunder Lungen¬ 
spitze ausgebildete Druckatelektase, deren Bedeutung für die Dispo¬ 
sition der Lungenphthi$e der Erwachsenen zweifelsfrei sichergestellt 
und mit der Stenose identisch sei. 

Fassen wir noch einmal kurz zusammen, was den Kern der 
Freund-Hartschen Lehre bildet, so ergibt sich: Entweder ange¬ 
boren oder vererbt oder erworben (Rachitis, Skoliose) findet sich eine 
abnorme Kürze des ersten Rippenknorpels und der ersten Rippe, und 
zwar einseitig oder doppelseitig. Der verkürzte Knorpel kann leicht 
verknöchern, wodurch es neben der Zusammendrängung des apikalen 
Lügengewebes durch den verengten Rippenring zu einer Funktions¬ 
hemmung dieser Lungenteile kommt. Ausserdem wird ihre Ernährung 
beeinträchtigt. Auf d m Boden dieser Funktions- und Ernährungs¬ 
störung entsteht die Tuberkulose. Kommt es in dem verknöcherten 
ersten Rippenknorpel zur Bildung eines Gelenkes, so wird dadurch die 
Beweglichkeit des gehemmten Rippenpaares wieder hergestellt und in 
der Folge die Funktion der Lungenspitzen und ihre Ernährung wieder 
normal. So kann die tuberkulöse Phthise zur Ausheilung kommen. 

Freund sowohl wie auch seine Anhänger haben denn auch die 
logischerweise aus ihrer Hypothese sich ergebenden praktischen Folge¬ 
rungen gezogen und zur Heilung der tuberkulösen Spitzenphthise die 
operative Erweiterung der oberen Brustapertur empfohlen. Freund 
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meint, dass die quere Durchtrennung der verknöcherten und ver¬ 
kürzten Rippenknorpel bei schon bestehender Phthise die Mobilisation 
der Lungenspitze „durch Herstellung annähernd normaler Funktion 
Stillstand des perniziösen Infektionsprozesses und endlich mit Narben¬ 
bildung Heilung ermöglichen soll". 

• Die Indikation für die Operation wird von Freund folgender- 
massen umschrieben: „Bei nachgewiesenem, auf Stenose der oberen 
Apertur beruhendem Habitus phthisicus und rezidivierender Spitzen¬ 
affektion soll die Durchschneidung des ersten Rippenknorpels ausge¬ 
führt werden." Harras will die Methode nur bei einer kleinen 
Zahl scharf charakterisierter, stets initialer, fieberloser Fälle ange¬ 
wandt wissen. Am weitesten steckt Hart die Grenze für die Opera¬ 
tion: „Für alle diejenigen Fälle, meint er, in welchen die Erkrankung 
auf einfache, durch Altersveränderungen bedingte Funktionshemmung 
der ersten Rippenknorpel zurückzu führen ist, halte ich die Forderung 
Freunds (d. h. die Operation) nicht nur für berechtigt, sondern 
sogar für geboten." Auch für stenosierte Fälle durch abnorme Kürze 
des ersten Rippenknorpels und Formveränderung der Apertur emp¬ 
fiehlt Hart die Operation in weitgehendstem Masse. „Der Kranke 
ist unmittelbar nach Feststellung der tuberkulösen Spitzenaffektion 
dem Chirurgen zuzuführen, ohne dass vorher eine Heilstättenbehand¬ 
lung eintritt." (!! Der Verf.) Erst muss die „Disposition" chirurgisch 
beseitigt werden, dann darf die übliche Behandlung der Phthise be¬ 
ginnen. 

Es sei schon an dieser Stelle erwähnt, dass sowohl Freund als 
auch die Anhänger der von ihm angegebenen Operation in der Folge 
ihre weitgehenden Ansichten über diesen therapeutischen Eingriff 
erheblich znrückgeschraubt haben. 

Die Nachprüfungen der Freund-Hartschen Lehre. 

Die Freund-Hartsche Lehre hat auf zahlreiche Autoren, welche 
sich mit der Erforschung der Ursachen für die Spitzenlokalisation der 
tuberkulösen Phthise beschäftigt haben, geradezu bestechend gewirkt. 
So haben sich u. a. v. Hanse mann, Orth, F. Kraus und Bei tzke, 
allerdings ohne eigene Nachprüfung, zugunsten dieser Hy¬ 
pothese ausgesprochen. 

„Bekanntlich ist lange darüber diskutiert worden, meint z. B. 
v. Han bemann, warum die typischen Phthisen immer, in der Spitze 
beginnen. Seit der Entdeckung Freunds, dass die Grundlage für 
diese Phthisen eine Stenose der oberen Brustapertur ist, und seitdem 
auch für diejenigen Fälle, wo sich nach den ursprünglichen Freund- 
schen Angaben eine solche Stenose nicht klar darstellen liess, aber 
durch die weiteren Untersuchungen von Hart eine vollkommene Auf¬ 
klärung gegeben worden ist, da wissen wir, dass diese Stenosenbildung 
in dem Freund-Hartschen Sinne die anatomische Grundlage für 
die Disposition zur typischen Lungenphthise darstellt; und seitdem 
sind wir gezwungen, für jede atypische Phthise ein besonderes ätio¬ 
logisches Moment zu finden . . . . Daher finden wir nur selten 
eine Stenose der oberen Brustapertur ohne tuberkulöse 
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Phthise.“ Und weiter sagt v. Hanse mann an gleicher Stelle: 
„Die typischen Phthisen beginnen nach den Untersuchungen von 
Birch-Hirschfeld nicht direkt in der Spitze der Lungen, sondern 
etwas unterhalb derselben an derjenigen Stelle, wo die Stenose der 
* oberen Brustapertur einen Einfluss auf die Expansion der Lungen bei 
der Atmung und auf die Blutzirkulation ausübt“. Die anatomische* 
Disposition im Sinne von Freund und Hart muss für die Ent¬ 
stehung der tuberkulösen Spitzenphthise dem Tuberkelbazillus an Be¬ 
deutung gleichgesetzt werden. Die Heilung typischer Phthisen wird 
ganz besonders gefördert, wenn an der obersten Rippe sieh ein Ge¬ 
lenk bildet und dadurch die Stenose der oberen Apertur beseitigt 
wird (v. Hansemann u. a.). 

Auch diejenigen, die sich für die Operation des ersten Rippen¬ 
knorpels ausgesprochen haben, müssen zu den Befürwortern der 
Freund-Hart sehen Lehre gerechnet werden. Hierhin gehören neben 
v. Hansemann vor allen Seidel, L. Mohr, Hofmann und 
Kausch. Indessen ist zu bemerken, dass die Zahl der Fälle von 
Freund scher Operation dieser Autoren nur äusserst spärlich und 
ihre Erfolge in bezug auf die Heilung zweifelhaft sind. 

Wichtiger als die eben erwähnten zustimmenden Ansichten 
sind die Nachprüfungen, die von verschiedenen Untersuchern in 
bezug auf die Freund-Hartschen Befunde unternommen worden 
sind. Allerdings sind es nur wenige, die zu gleichlautenden Ergeb¬ 
nissen gekommen sind. 

Jungmann hat in ähnlicher Weise wie Hart eine kleinere Zahl 
von Leichenuntersuchungen angestellt und schliesst sich auf Grund 
seiner Resultate seinem Vorgänger an. 

Wichtiger als die Jungmannsche Arbeit sind zwei Abhand¬ 
lungen von L. Mendelsohn, die sich auf Untersuchungen an einem 
grösseren Kinderleichenmaterial aufbauen. Mendelsohn fand, dass 
es eine angeborene oder durch spätere Wachstumshemmung erworbene 
ein- oder doppelseitige abnorme Kürze des ersten Rippenknorpels 
gebe, welche sowohl ohne Stenose der oberen Apertur als auch mit 
Stenose und gleichzeitiger zu früher Schrägstellung der Apertur (Eng¬ 
brüstigkeit) bestehen kann. Ausserdem kann die abnorme Kürze des 
ersten Rippenknorpels und die Verengerung der oberen Apertur noch 
durch Rachitis bedingt sein. Des weiteren führten Mendelsohns 
Untersuchungen zu dem Ergebnisse, dass „sich für das Säuglingsalter 
ein Zusammenhang zwischen Anomalien in der Länge des ersten 
Rippenknorpels und der Lungentuberkulose nicht feststellen liess, 
weder in dem Sinne, dass ein abnorm kurzer Knorpel die Spitze zur 
Erkrankung besonders disponierte, noch in dem Sinne, dass bei aus¬ 
gedehnter Spitzenphthise der erste Rippenknorpel abnorm kurz wäre“. 
Den Grund für diese den Freundschen Behauptungen entgegenge¬ 
setzten Befunde sieht Mendelsohn darin, dass beim Kinde eine 
regelrechte Lungenspitze noch gar nicht vorhanden sei. Der obere 
Pol der kindlichen Lunge sei abgeflacht, hinten genau so hoch wie 
vorn. Erst später steige die Lungenspitze hinten in die Höhe und 
gewinne auf diese Weise Beziehungen zu dem oberen Rippenringe. 
Diese Mendelsohnsche Ansicht, die früher schon von anderen 
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Autoren ausgesprochen würde, wird meines Erachtens durch die Tat¬ 
sache widerlegt, dass gerade beim Kinde die erste Rippe fast konstant 
eine Furche in die Lunge eindrückt, wodurch die Beziehungen der 
Lungenspitze auch im Kindesalter zum ersten Rippenringe klar be¬ 
wiesen werden. 

Was den Zusammenhang zwischen der abnormen Kürze des ersten 
Rippenknorpels und der sog. hereditär tuberkulösen Belastung angeht, 
so konnte Men de Isohn einen solchen nicht feststellen. In seiner 
zweiten Arbeit macht er die Bemerkung, dass „aus diesem negativen 
Befunde für die Frage der Erblichkeit ein entscheidender Schluss 
nicht gezogen werden könnte“. Es ist aus den Arbeiten Mendel- 
sohns nicht klar ersichtlich, ob er sich zu den Freundschen An¬ 
sichten bekennt oder nicht. Daher kommt es auch, dass z. B. Sato 
ihn als einen Gegner der Lehre von den Thoraxanomalien bezeichnet, 
während Freund selbst ihn als Stütze seiner Theorie ansieht. 

Eine weitere, und zwar zustimmende Nachuntersuchung der 
Freund-Hartschen Lehre wurde von F. Kaiser geliefert. Kaiser 
benutzte für seine Untersuchungen nicht die an der Leiche heraus¬ 
präparierte Apertur, sondern Röntgenaufnahmen von Thoraxskeletten 
der in einem Davoser Sanitoriura befindlichen Patienten. 

Von vornherein möchte es nicht statthaft erscheinen, pathologisch¬ 
anatomische Untersuchungen mit solchen röntgenologischer Art zu 
vergleichen. Indessen liefert das Röntgenbild der oberen Thorax¬ 
apertur ein genügend klares Bild, um den Zustand des ersten Rippen¬ 
ringes genau beurteilen zu lassen. Das haben auch Hart und 
Harras in ihrem Atlaswerke „Der Thorax phtbisicus“ anerkannt, 
wovon später noch die Rede sein soll. 

Kaiser untersuchte die Röntgenplatten von 394 Patienten, von 
denen 312 Lungenherde aufwiesen. Von allen 394 zusammen zeigten 
58°/o Verknöcherung der ersten Rippenknorpel, von den 82 Personen 
ohne Lungenherde nur 47 7*°/o. Fr sehlies*>t daraus, dass man bei 
gesunden Individuen 10,5°/o weniger Verknöcherung findet als bei 
Phthisikern. „Die Verknöcherung verteilt sich entsprechend der Zahl 
der Fälle gleichmässig auf alle drei Stadien und nimmt nicht etwa 
mit dem Grade und der Dauer der Erkrankung zu oder wird häufiger, 
kann also kaum die Folge der Lungentuberkulose sein. Dagegen 
spricht auch, dass die Verknöcherung stets an den oberen Rippen 
am stärksten ist und nicht etwa an den unteren in den Fällen, wo 
die Unterlappen krank sind bei gesunden überlappen. Die Tuber¬ 
kulose nistet sich mit Vorliebe in den Lungenspitzen ein, wenn der 
erste Ripj>enring eng, dar erste Rippenknorpel verknöchert ist, oder 
wenn eine funktionelle Stenose besteht, mag das nun einseitig oder 
doppelseitig sein. Bei Erwachsenen und besonders bei Kindern, wo 
eine anatomische oder funktionelle Stenose die Ventilation der Lungen¬ 
spitze nicht beeinträchtigt, werden alle Lungenpartien gleichmässig 
oft Gefallen, besonders häufig auch die unteren unter Freibleiben der 
Spitzen.“ Kaiser geht so weit, zu behaupten, dass das entscheidende 
Moment bei der Bevorzugung der Lungenspitzen durch die Tuberkel¬ 
bazillen ganz und gar allein die mmgelnde Dehnungsfähigkeit der 
Lungenspitzen in dem zu engen, bzw. starren Ringe der ersten Rippen 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 1 u. 2. 2 
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sei und dass die Erkrankung ihren Weg von den Hilusdrüsen aus 
entweder nach den Lungenspitzen oder nach den Unterlappen zu 
nehme, je nachdem die ersten Rippenknorpel verknöchert (resp. die 
obere Apertur stenosiert) seien oder nicht. Die Arbeit Kaisers wurde 
ihrem wesentlichen Inhalte nach von Jessen auf dem 31. Kongress 
für innere Medizin vorgetragen und bestätigt. 

Schliesslich hat noch ein ungarischer Forscher, G.eszti, die 
Unregelmässigkeiten der oberen Thoraxapertur einer klinischen Nach¬ 
prüfung unterworfen. Dabei fand er „unter vielen Hunderten darauf 
untersuchter Lungenkranken kaum einige", die von den Symptomen 
der Freund-Hart sehen Anomalien frei waren. Gesztis Unter¬ 
suchungsmethode am Lebenden scheint mir aber für die Beurteilung 
des Zustandes der oberen Brustapertur unzulänglich. Ausserdem hat 
er nur Lungenkranke untersucht, ohne sich zu vergewissern, ob 
die von ihm palpatorisch festgestellten Verlagerungen sowie Funktions- 
änderungen der oberen Rippen wirklich die Ursachen und nicht etwa 
die Folgen der phthisischen Erkrankung seien. Er schliesst aus seinen 
Befunden, dass die Aperturanomalien „vielleicht den wichtigsten 
Faktor für die individuelle Disposition zur Lungenphthise abgeben 44 . 


Die Arbeiten, die bei der Nachprüfung der von Freund ge¬ 
fundenen Anomalien des ersten Rippenringes zu positiven Ergebnissen 
gekommen sind, sind — wie wir sahen — spärlich. Viel zahlreicher 
sind diejenigen Nachuntersuchungen, die Freunds Befunde nicht 
haben bestätigen können. Die älteste dieser Arbeiten stammt von 
Swiontek her und behandelt 356 sezierte Fälle, die zum grössten 
Teile von Swionteks Lehrer Kussmaul bearbeitet worden waren. 
Unter diesen 356 Fällen fanden sich 153 Phthisen, von denen 73, 
also 47,7%? scheidenförmige Verknöcherung aufwiesen. Auf Grund 
seiner Beobachtungen kommt Swfontek zu dem Schlüsse, dass die 
scheidenförmige Verknöcherung eine Alterserscheinung sei, dass die 
abnorme Kürze des ersten Rippenknorpels sich in recht vielen Fällen 
fände, sowohl bei Phthise als auch ohne solche, und dass 
— wenn er auch die Möglichkeit einer mechanischen Spitzendisposition 
nicht bestreiten wolle — er doch nicht zugeben könne, dass „die 
scheidenförmige Verknöcherung der ersten Rippenknor¬ 
pel unter den zur Phthise disponierenden Momenten eine 
erhebliche Rolle spiele". 

Es ist mir nicht recht verständlich, warum Hart die Swiontek- 
sche Arbeit als eine „vollständige Bestätigung der Freund sehen 
Untersuchungsergebnisse" betrachtet und warum er in Swionteks 
Angabe, dass die abnorme Kürze des ersten Uippenknorpels sich in 
recht vielen Fällen gefunden habe, sowohl bei Phthise als auch 
ohne solche, warum er hier den sehr wichtigen, in meiner Art)eit 
gesperrt gedruckten, Nachsatz in seinem Zitat einfach weglässt. Er 
berichtet auch nicht, dass Swiontek Zweifel an einer heilenden 
Wirkung der Gelenke in den ersten Rippenknorpeln hegt. Ich habe 
beim Losen der Arbeit Swionteks den Eindruck vom Gegenteil 
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einer „vollständigen Bestätigung der Freundschen Untersuchungs- 
ergebnisse“ erhalten. 

Im Jahre 1890 wurde Freunds Lehre von Karl Breier von 
neuem einer Nachuntersuchung unterworfen. Brei er s Arbeit kann 
nicht als Musterbeispiel einer Nachuntersuchung gelten, gewinnt aber 
dadurch an Wert, dass sie als Dissertation unter der Aufsicht Bol- 
lingers entstanden ist. Der Autor beschäftigt sich vor allem mit 
den pathologischen Veränderungen des ersten Rippenknorpqls und be¬ 
trachtet sie als Folgen von allgemeinen Ernährungsstörungen, wie 
sie durch abnorme Blutbeschaffenheit und abnorme Blutmenge be¬ 
dingt sind. Deshalb trifft man sie besonders bei chronischen Krank¬ 
heiten, wie bei Tuberkulose und Krebs an, am meisten aber bei Fett¬ 
degeneration des Herzens und der Leber. Die Längenverhältnisse des 
ersten Rippenknorpels zu denen des Körpers wechseln sehr. Resultat: 
„Die von Freund den Rippenknorpelanomalien beige¬ 
legte pathogenetische Bedeutung wurde von demselben 
überschätzt, und diese Anomalien sind in der Regel 
sekundär imAnschluss an allgemeine wie lokale Krank¬ 
heiten entstanden . u 

An einem grossen Material von über 400 Sektionen hat Davies 
Befunde erhoben, die den Freund-Hartschen Lehren direkt zu¬ 
widerlaufen. Weder die abnorme Kürze noch die Verknöcherung des 
ersten Rippenknorpels stellen nach ihm eine Disposition zur Spitzen¬ 
phthise dar. Die Verknöcherung des ersten Rippenknorpels sei nicht 
etwa eine Folge seiner abnormen Kürze, sondern eine solche von 
Alter, Geschlecht und Beschäftigung?* Die Gelenkbildung am ver¬ 
knöcherten Rippenknorpel führe nicht zur Heilung. 

Auch W. H. Schnitze konnte bei der Nachuntersuchung von 
100 Aperturen auf dem Sektionstische keinen Zusammenhang zwischen 
Rippenknorpelverkürzung und Lungenphthise entdecken. Er meint, 
dass man weder einer abnormen Kürze und frühzeitigen Verknöche¬ 
rung des ersten Rippenknoxpels, noch der Ausbildung einer längs¬ 
ovalen (gradovalen) oberen Thoraxapertur eine ausschlaggebende Rolle 
für die Entstehung der tuberkulösen Lungenphthise zuschreiben und 
keine Beziehung zwischen einer Gelenkbildung am ersten Rippen- 
knorpel und Heilung einer Lungentuberkulose erblicken dürfe. Die 
von Freund beschriebenen Anomalien der oberen Thoraxapertur 
seien eine Folge der funktionellen Ruhe der bereits erkrankten Lungen¬ 
spitzen. Schultze spricht sogar den Gedanken aus, dass durch die 
stenosierte Apertur eine Ruhigstellung der oberen Lungenteile be¬ 
wirkt werde, die — ähnlich wie bei der Pneumothoraxtherapie. — 
einen heilsamen Einfluss auf vorhandene phthisische Prozesse ausübe. 
Bei Leuten mit querovalen breiten Aperturen mache eine Tuberkulose 
sehr rasche Fortschritte. 

Schliesslich hat IJlrici ein grösseres Sektionsmaterial in bezug 
auf die obere Brustapertur untersucht und kommt zu folgendem Er¬ 
gebnis: „So wenig eine bestimmte Beziehung zwischen 
Länge der Rippenknorpel und Verknöcherungsvorgängen 
an denselben einerseits und der Aperturform anderer¬ 
seits nachzuweisen ist, ebensowenig kann von einer 
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Konstanz der Beziehungen zwischen Aperturverände¬ 
rungen und Lungentuberkulose die Rede sein.“ 

Im besonderen mit den Wachstumsstörungen und der frühzeitigen 
Verknöcherung des ersten Rippenknorpels hat sich Sumita be¬ 
schäftigt. Seine pathologisch-anatomischen Untersuchungen führen 
ihn zü der Ansicht, dass die „abnorme Knorpelkürze nur durch Ab¬ 
nahme resp. Aufhebung funktioneller Wachstumsreize (geringer ge¬ 
wordener oder verlorener Gelegenheit zu tiefer Atmung) bei irgend¬ 
einem krankhaften Zustande der Lunge zu erklären ist“. Die Ver¬ 
knöcherung ist fast immer ein Zeichen von Wachstums- oder Ernäh¬ 
rungsstörung, „bedingt durch allgemeine Veränderungen des Körper¬ 
zustandes oder durch lokale Veränderungen, wie sie für das Alter 
sogar physiologisch sind“. 

Ebenfalls zu ablehnenden Ergebnissen kommt auf Grund ausge¬ 
dehnter Untersuchungen Sato. ,Er hat vorerst die Freund-Hart- 
schen Lehren auf dem Sektionstische nachgeprüft und fand, dass zum 
tuberkulösen Phthisiker durchaus nicht notwendig ein kurzer erster 
Rippenknorpel gehöre. Ausserdem stellt er fest, dass für die Beur¬ 
teilung der Elastizität des Knorpels nicht nur seine Länge, sondern 
auch seine Breite zu berücksichtigen sei, was Freund und Hart 
übersehen haben. Ein kurzer Knorpel mit geringer Breite ist elasti¬ 
scher als ein langer mit erheblicher Breite. Sato ersetzt die von 
Freund beschriebenen Anomalien durch den von ihm genauer unter¬ 
suchten Drehwinkel des ersten Rippenpaares, dessen Vergrösserung 
er als eine Disposition für die Erkrankung der Lungenspitzen an 
tuberkulöser Phthise auf fasst. Unter dem Dreh winkel versteht er 
den Winkel, dessen Schenkel aus den beiden Drehachsen eines Rippen¬ 
paares gebildet werden. Ähnlich wie Sumita hat Sato auch die 
Verknöcherung der Rippenknorpel einer histologischen Untersuchung 
unterworfen. Auch er meint, dass die frühzeitige Verknöcherung eine 
sekundäre Erscheinung der Tuberkulose sei und dass die knöcherne 
Scheide um den ersten Rippenknorpel meist nur bei älteren Phthisikern 
gefunden werde. Bei der grössten Mehrzahl der Phthisiker konnte 
er keine primäre oder sekundäre Aperturdeformation und keine 
abnorme Kürze des ersten Rippenknorpels feststellen, ebensowenig 
wie irgendeinen Zusammenhang zwischen der Kürze des ersten 
Rippenknorpels und dessen Verknöcherung. 

Der dritte % Teil der Sato sehen Arbeit beschäftigt sich mit der 
Nachprüfung der Bacmeist er sehen Versuche mit dem Ergebnisse, 
dass die Verknöcherung des ersten Rippenknorpels für die Disposition 
zur Lungenphthise keine Rolle spiele. Was die Gelenkbildung anbe¬ 
trifft, so findet Sato, dass die Anlage zu derselben schon vor der 
scheidenförmigen Verknöcherung stattfindet und mit Heilungsvorgängen 
der Lungenspitzenphthise nichts zu tun habe. 

Eine dritte experimentelle Nachprüfung mit negativem Ergebnis 
hat die Freund-Hartsche Lehre durch Iwasaki erfahren. Dieser 
Autor ahmte die Bacmeistersehen Versuche mit verbesserter Metho¬ 
dik nach und konnte vermittels gut ausgedachter Operationsarten 
eine einseitige Stenose des ersten Rippenringes hervorrufen. Es liess 
sich in keinem Falle eine besondere Bevorzugung der so disponierten 
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Lungenspitze für die tuberkulöse Fhthise nachweisen. „Eine Bevor¬ 
zugung der Lungenspitzen, besonders im paravertebralen Anteil, 
wurde also durch die Stenosierung nicht erzielt, weder was die 
primäre Lokalisation der primären Veränderung, noch was das Auf¬ 
treten sekundärer Miliartuberkel angeht.“ 

Auch die Versuche von Orsos, der die Pigmentverteilung auf 
der Pleura genauer studierte, laufen darauf hinaus, dass „die Klein¬ 
heit der ersten Rippen, wenn die Thoraxkuppel sonst normal gewölbt 
ist, keinen deletären, hemmenden Einfluss auf die respiratorische 
Tätigkeit der Lungenspitzen haben kann“. Wir werden auf derartige 
Pigmentverteilungsversuche weiter unten noch zu sprechen kommen. 

Neben der pathologisch-anatomischen und der experimentellen 
Nachprüfung haben andere Gegner der Freund-Hartschen Lehre 
deren Hypothesen auch noch auf klinischem Wege angegriffen. Hier 
ist vor allem Rävösz zu nennen, welcher drei Jahre hindurch sämt¬ 
liche Thoraxröntgenbilder des Budapester Universitäts-Röntgen¬ 
institutes beobachtete. Dabei fand er bei jugendlichen Individuen 
mit normalen Lungen kein einziges Mal Verknöcherung des ersten 
Rippenknorpels. Andererseits stellte er keinen Fall von fortgeschrit¬ 
tener Phthise fest, bei dem sich nicht frühzeitige Verknöcherung des 
ersten Rippenknorpels nachweisen liess, und zwar bestand ein direktes 
Verhältnis zwischen der Schwere des Lungenprozesses und dem Grade 
der Verknöcherung. Nach dem mir vorliegenden Referate de* ungarisch 
geschriebenen Arbeit schliesst Revesz, dass die Verknöcherung der 
ersten Rippenknorpel sekundärer Natur sei. 

Ähnlich spricht sich, ebenfalls in einer ungarischen Arbeit, Gäli 
aus. Aus dem Referate kann man vermuten, dass es sich um röntgeno¬ 
logische Untersuchungen handelt. Gäli meint, dass zur Entwickelung 
einer Phthise die mechanische Disposition nicht notig sei. Er fand 
in beginnenden Fällen selten die Verknöcherung des ersten Rippen¬ 
knorpels; letzterer Befund hielt sich parallel mit der Schwere des 
Falles, so dass die Erscheinung eher eine konsekutive, als eine ätio¬ 
logische ist. 

Gessner hat eine Methode ausgearbeitet, um — ähnlich wie 
bei der Beckenmessung — am Lebenden sich über die Masse der 
oberen Thöraxapertur ein Bild zu machen. Ergebnis: Er fand bei 
seinen Untersuchungen Tuberkulose nicht nur bei ausgesprochener 
Stenose, sondern auch bei normalen Zahlen der oberen Thoraxapertur. 
Und andererseits sah er wieder offenbare Stenose ohne eine Tuber¬ 
kulose, „so dass ein unbedingter Zusammenhang zwischen Stenose der 
oberen Thoraxapertur und' Tuberkulose der Lungen nach diesen 
Untersuchungen nicht angenommen werden kann“. 

Pottenger, der auf Grund seiner Studien zu der Behauptung 
gelangt, dass eine beginnende Entzündung in den Lungenspitzen 
Muskelspasmen, und zwar zuerst in den entsprechenden Halsmuskeln 
hervorbringt, betrachtet die von Freund und Hart beschriebenen 
Thoraxveränderungen als eine Folge dieser Muskelspasmen. Er sagt, 
dass, wenn man vergleichende Studien über die Beziehungen zwischen 
tuberkulösen Herden in den Lungenspitzen und Anomalien der oberen 
Thoraxapertur anstellt, so finde man eine* Menge von Dingen, die 
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klar darauf hindeuten, dass die tuberkulöse Infektion tatsächlich eher 
die Ursache als das Resultat jener I&iöcherigen und knorpeligen Ver¬ 
änderungen sei. „Es bereitet dem Verständnisse keine Schwierig¬ 
keiten , dass durch die gleichen Muskelveränderungen die oberste 
Rippe an einen Krankheitsherd herangezogen wird, wobei es zur 
Ankylose kömmt, wie es W. A. Freund, Hart und Hart und 
Harras beschrieben haben. Die Berücksichtigung dieser Muskel¬ 
veränderungen zeigt, dass die knöcherne Verbindung der ersten Rippe 
mit dem Sternum gar nicht das Primäre ist und darum nicht zur 
tuberkulösen Infektion prädestiniert, sondern dass diese ein Folge- 
zustand ist, hervorgerufen durch die Veränderungen in den Muskeln. 
Man kann sich leicht vorstellen, dass eine Skoliose der Halswirbel¬ 
säule herbeigeführt werden kann, wenn diese Muskelveränderung sich 
auf eine Spitze beschränkt und durch den konstanten Muskelzug be¬ 
sonders in der Kindheit hervorgerufen wird/ 

Auch Tendeloo ist der Ansicht, dass ein Über wiegen von tuber¬ 
kulöser Lungenphthise bei Leuten mit den von Freund und Hart 
beschriebenen Veränderungen nicht erwiesen sei. Der Gelenkbildung 
am ersten Rippenknorpel misst er keine Bedeutung für die Heilung 
der Spitzenphthise bei. 

Mit der Neigung der oberen Thoraxapertur hat sich in beson¬ 
deren Untersuchungen Schiele abgegeben. Er meint, dass die 
Senkung des ersten Rippenringes durch eine Verminderung der rippen¬ 
hebenden, tragenden. Kraft seiner Muskulatur hervorgerufen werde 
und dass die Muskelschwäche die wahre Ursache der Spitzendisposition 
sei. Die frühzeitige Verknöcherung der ersten Rippenknorpel hält er 
für eine Folge der tuberkulösen Erkrankung und der verminderten 
Benutzung des Knorpels. 

Die stärksten grundsätzlichen Einwände gegen die Freund- 
Hartsche Lehre hat Stiller erhoben. Als der Begründer und Aus¬ 
bauer der Lehre von der Asthenie als konstitutionelle Grundlage für 
die verschiedenartigsten Krankheiten verwahrt er sich dagegen, dass 
die Disposition für die Lungenspitzenphthise durch eine geringfügige 
anatomische Abweichung, wie sie die Freund-Hart sehe Anomalie 
darstelle, im wesentlichen erschöpfend ausgedrückt werden solle. Die 
Stenose der oberen Brustapertur sei nichts anderes als eines der 
vielen Symptome der asthenischen Konstitution und nur im Rahmen 
dieser Allgemeinkonstitution als ein dispositionelles Stigma aufzu¬ 
fassen. Nicht die Freund-Hartschen Anomalien als solche prä¬ 
disponieren vermittels ungünstiger Wirkung auf Ventilation, Blut- 
und Lymphzirkulation zur tuberkulösen Phthise, sondern die Asthenie 
sei diejenige Körperbeschaffenheit, welche gleichzeitig zur Tuberkulose 
und zu allen möglichen anderen Krankheiten den notwendigen Boden 
vofbereite. Die Stenose der oberen Apertur gehört zum Bilde des 
asthenischen Thorax; zu seiner Enge würde eine weite Apertur gar 
nicht passen. Wohl könnte die Verengerung des ersten Rippenringes 
als ein geringes Plus sich zu den allgemeinen konstitutionellen Ver¬ 
änderungen gesellen, wie sie in den zahllosen Organminderwertigkeiten 
des asthenischen Symptomenkomplexes zum Ausdruck kämen, aber es 
sei unmöglich sich vorzustellen, dass „dieser breite, gewaltige Strom 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



28] Über die mechanischen Ursachen der Disposition der Lungenspitzen etc. 23 

organischer Anomalien in den engen Teich der Aperturstenose ein- 
münden und dort verschwinden sollte". 

Es ist unnötig, an dieser Stelle all die zahllosen Einwände der 
prinzipiellen Gegner der Freund-Hartschen Lehre anzuführen, 
schon deswegen, welche derartige Einwände prinzipieller Natur 
weniger stichhaltig sind als die durch ein grösseres Krankenmaterial 
gewonnenen statistischen Erhebungen. Es muss aber unter den 
Gegnern der hier in Frage stehenden Anomalien des ersten Rippen¬ 
ringes noch Rothschild erwähnt werden, der zwar auch als das 
Wesen der* Spitzendisposition zur tuberkulösen Phthise eine Ver¬ 
minderung der Funktion und der Ernährung der oberen Lungenteile 
betrachtet, die Fr eund-Hartschen Befunde indessen nicht als den 
Grund dieser Störungen zu betrachten vermag. Für ihn ist die Vor¬ 
aussetzung einer normalen Inspiration und Durchblutung der Lungen¬ 
spitzen die Beweglichkeit zwischen Manubrium und Corpus des Ster¬ 
nums. Er hat in seiner Arbeit über den Sternalwinkel nachgewiesen, 
dass bis zum 50., ja 60. Lebensjahre in der Regel die Verbindung 
zwischen Corpus und Manubrium beweglich bleibt. Es handle sich dabei 
nicht oder nur selten um ein echtes Gelenk, sondern um eine vielmehr, 
im 20. Lebensjahre vor sich gehende Auffaserung des Knorpels zwischen 
Manubrium und Corpus. Dadurch werde die Beweglichkeit zwischen 
diesen beiden Teilen des Brustbeins möglich. Es könne aber die Be¬ 
weglichkeit durch Synostosenbildung wieder aufgehoben werden. Die 
Unbeweglichkeit zwischen dem Körper und dem Handgriff verhindere 
dann die Lungenspitze an ihrer normalen Funktion. Die wichtigste 
Voraussetzung für die Freund-Hart sehe Annahme von der Funktion 
der ersten Rippen — die besonders grosse Elastizität ihres Knorpels 
— bestehe überhaupt nicht zu Recht (Gegenbaur, Hueter). 

Was die von Freund angegebene Operation zur Mobilisation der 
durch eine Aperturstenose gehemmten Lungenspitze angeht, so ist sie 
mit wenigen Ausnahmen (Mohr, Kausch, Seidel, Hofmanu, 
Hart, Harras, v. Hansemann) von fast sämtlichen Autoren, die 
sich mit ihr beschäftigt haben (Jessen, Iwasaki, Ostrowski, 
Schiele, Sato, Sumita usw., usw.) so nachdrücklich abgelehnt 
worden, dass selbst Freund und Hart wieder von ihr abge¬ 
kommen sind. 

Untersuchungen am eigenen Material. 

Ich habe nun, um mir ein eigenes Urteil über die so sehr aus¬ 
einandergehenden Meinungen der Anhänger und der Gegner der 
Freund-Harras sehen Lehre zu verschaffen, an einem grösseren 
Kranken- und Beobachtungsmaterial Untersuchungen darüber ange¬ 
stellt, ob Missbildungen im Bereiche des ersten Rippenringes eine 
Disposition zur Spitzenphthise abgeben, und welche Zusammen¬ 
hänge zwischen Aperturanomalien und der Erkrankung der Lungen¬ 
spitzen an tuberkulöser Phthise bestehen. Die Patienten, die mir zu 
solchen Untersuchungen zur Verfügung standen, waren sehr verschie¬ 
dener Art. Einmal handelt es sich um da$ Material der Baden - 
Badener Beobachtungsstation. Hier haben wir Soldaten zumeist aus 
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dem dritten und vierten Lebensjahrzehnte vor uns, die dem Beobach¬ 
tungslazarett überwiesen wurden, teils zur Entscheidung, ob eine von 
anderer Seite vermutete Lungenerkrankung wirklich bestehe oder 
nicht, teils zur spezielleren Beurteilung einer bereits sicher diagnosti¬ 
zierten Lungenschwindsucht. Man kann sich vorstellen, dass ein 
solches Material denkbar bunt zusammengewürfelt ist und dass es 
nicht unter dem Nachteil der Einseitigkeit leidet. Für unsere Unter¬ 
suchungen wurden die Patienten der Reihe nach, wie sie kamen, in 
Anspruch genommen und vorerst nur diejenigen ausgeschieden, bei 
denen sich die Lungen als vollkommen normal erwiesen und gleich¬ 
zeitig die Rippenknorpel nicht verknöchert, die Apertur symmetrisch 
und nicht verengt war. Späterhin wurden aus Gründen, die unten 
näher erörtert sind, auch diese Fälle in den Kreis der Betrachtung 
einbezogen. 

Dass die Untersuchung bei einer Beobachtungsstation genügend 
sorgfältig und die Beobachtung selbst von hinreichend langer Dauer 
war, um mit einiger Sicherheit — soweit das überhaupt klinisch 
möglich ist — das Bestehen einer tuberkulösen Erkrankung annehmen 
oder ausschliessen zu lassen, das braucht hier wohl nicht besonders 
erwähnt zu werden. Neben den physikalischen Methoden kamen zur 
Sicherstellung der Diagnose noch die Röntgenphotographie, Tuberkulin¬ 
proben u. a. zur Anwendung. 

Die zweite Gruppe unseres Materials setzt sich zusammen aus 
den Patienten des verstorbenen Dr. Ludwig v. Mur alt, die ich 
im Turbanschen Sanatorium in Davos zu beobachten Gelegenheit 
hatte. Dieses Material ist insofern von dem ersten verschieden, als 
es sich hier nur um Kranke und meist um fortgeschrittene, oft recht 
schwere und schon seit vielen Jahren bestehende bazilläre Phthisen 
handelt. Die erste Gruppe umfasst 213, die zweite 61 Individuen. 

Für die Beurteilung der Apertur stand ausschliesslich das Röntgen¬ 
bild zur Verfügung. Dass zuverlässige und technisch einwandfreie 
Röntgenaufnahmen für unsere Zwecke geeignet sind, erkennen Hart 
und Harras in ihrem Atlaswerke „Der Thorax phthisicus“ ausdrück¬ 
lich an. 

Ich habe alle Röntgenaufnahmen so gemacht, dass der Zentral¬ 
strahl der Röntgenröhre ungefähr auf den 5. Brustwirbeldornfortsatz 
gerichtet und der Fokus der Röhre ungefähr 65 cm von der Platte 
entfernt war. Der Patient stand aufrecht vor der Platte, die Strahlen 
gingen durch ihn in dorso-ventraler Richtung hindurch. Da immer 
sorgfältig darauf geachtet wurde, dass die Gegend des Jugulums mög¬ 
lichst nahe der Platte anlag, so war die Verzeichnung der ersten 
Rippenknorpel, sowohl was ihre Länge als auch was den Grad der 
Verknöcherung angeht, äusserst geringfügig und ausserdem in allen 
Fällen einheitlich, so dass wir sie ruhig mit Zirkel und Lttieal messen 
durften, auch wenn unsere Messungen keine absoluten, sondern nur 
relative Zahlen ergaben. Die Einwände, die man in bezug auf die Fest¬ 
stellung von Asymmetrien der oberen Brustapertur durch das Röntgen¬ 
bild erheben könnte, widerlegen H art und Harras seihst mit folgenden 
Worten: „Praktisch ist diese Verzeichnung irrelevant; denn einmal 
interessieren uns die sagittalen Masse überhaupt weit weniger als die 


Gck igle 


Original from 

CJRIVFRSITY OF MINNESOTA 



25] Über die mechanischen Ursachen der Disposition der Lungenspitzen etc. 25 

frontalen, die wir für am bedeutungsvollsten für das Spitzenlager 
(Spitzenvierecke) erachten. Sodanp war uns an der Feststellung 
absoluter Masse durchaus nicht gelegen, und für die erwünschten 
V^ergleichswerte kamen geringe Fehler, die durch die kleinen Ab¬ 
weichungen der Einstellung unvermeidbar sind, nicht in Betracht. 
Schliesslich aber konnte durch solche Verzeichnung niemals eine 
Asymmetrie beider Seiten vorgetäuscht werden; wenn bei vollständiger 
Zentrierung der Röhre der Kompressionszylinder so eingestellt wurde, 
dass seine Achse (= Leitstrahl der Röhre) in der Medianebene des 
Körpers lag, d. h., dass genau auf die Mittellinie des Körpers ein¬ 
gestellt wurde. Auch nach dieser Richtung haben wir es an pein¬ 
lichster Sorgfalt nicht fehlen lassen, Obwohl wir uns durch Kontroll- 
aufnahmen überzeugt haben, dass selbst bei absichtlich fehlerhafter 
Einstellung niemals die theoretisch zuzugebende Verzeichnung eine 
Asymmetrie der Apertur vortäuscht .“ 

Die Röntgenphotographie der oberen Brustapertur hat auch sonst 
noch Vorzüge: so ist vor allem die Verknöcherung der Rippenknorpel 
ausserordentlich gut zu sehen. Die von den Rändern der Knorpel 
ausgehende Verknöcherung ist — wie dies am anatomischen Präparate 
nicht selten der Fall sein mag — im Röntgenbilde nicht imstande, 
die Grenze zwischen knöcherner Rippe und verknöchertem Knorpel 
zu verwischen und dadurch eine genaue Messung unmöglich zu machen; 
denn die Struktur des Rippenknochens unterscheidet sich hier deutlich 
von derjenigen der Verknöcherung im Rippenknorpel, oft wohl deut¬ 
licher als es bei der Sektion der Fall ist. Auch die Skoliose der 
Halswirbel- und oberen Brustwirbelsäule und ihre Beziehungen zur 
Aperturstenose lassen sich auf dem Röntgenbilde gut verfolgen. Ich 
habe in allen Fällen, in denen die Form der Apertur durch die Schatten 
der übrigen Knochen und der Weichteile nicht sofort zutage trat, eine 
Röntgenpause der betreffenden Apertur hergestellt. Solche Röntgen¬ 
pausen machen, wie Figg. 2—5 zeigen, die Abweichungen des ersten 



Grosse breite symmetrische querovale Apertur einer 40jährigen Frau. 
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Klein* asymmetrische Apertur, beiderseits verengt. Rechts ist der eiste Rippeu- 
knorpel kurzer als links, die Verknöcherung hingegen links stArker als rechts. 
Geringgradige Skoliose der oberen BrustWirbelsäule. 



Breite querovale asymmetrische Apertur mit Verkleinerung der rechten Apertur¬ 
hälfte. Beginnende Verknöcherung des 1. Rippenknorpels link«. 



Stark missbildete 1. Rippe links. Die rechte Rippe erscheint wohlgebildet. 
Skoliose der oberen Brustwirbelsäule. 
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Rippenringes von den normalen Verhältnissen recht gut sichtbar und 
der Beurteilung zugänglich. In mehreren Fällen, dort, wo die be¬ 
sonderen Anforderungen, die an eine technisch einwandfreie Röntgen¬ 
aufnahme der Lungenspitzen gestellt werden, die Apertur nicht mit 
solcher Deutlichkeit hervortreten liessen, wie es für ihre Beurteilung 
notwendig war, wurde noch eine besondere Aufnahme der oberen Teile 
des knöchernen Brustkorbes mit härterer Röhre vorgenommen. 

Wir konnten die Freund-Hartsche Lehre an unserem Material 
nicht bestätigen und fanden die von diesen Autoren hervorgehobenen 
Beziehungen zwischen Anomalien des ersten Rippenringes und phthisi- 
scher Erkrankung der Lungenspitzen durchaus nicht mit solcher Regel¬ 
mässigkeit, wie es Freund und Hart angeben. Zweifellos bestehen 
bei den verschiedenen Menschen grosse Verschiedenheiten in bezug 
auf das Aussehen, die Form und die Grösse der einzelnen Anteile der 
Apertur sowie des obersten Rippenringes als ganzem. Aber ich habe 
nicht finden können, dass diese Verschiedenheiten irgend etwas mit 
der Disposition zur tuberkulösen Spitzenphthise zu tun haben. 

Nehmen wir nun eine gesonderte Besprechung der einzelnen Punkte 
der Freund-Hartschen Lehre vor, so ergibt sich folgendes: 

I. Länge des ersten Rippenknorpels. 

Die Zahlen der verschiedenen Autoren, die sich mit der Längen¬ 
bestimmung des ersten Rippenknorpels beschäftigt haben, stimmen 
durchaus nicht überein. Die hier folgende Tabelle gibt ein Bild von 
dieser Tatsache. 

Tabelle 1. 

Länge des 1. Rippenknorpels in Millimetern bei ver¬ 
schiedenen Autoren. 


Name des Autors 

Männer 
ohne Tb 

Männer 
mit Tb 

Frauen 
ohne Tb 

Fraoen 
mit Tb 

Freund 

38 

I 

31 

i 

Hart. 

86 

— 

32 

1 — 

Schultze. 

87 

35 

I 28 

29 

Sato . . . . . . 

82 

M , 

i 29 

31 

Hofmann . 

31 

27 (31) ') 1 

| 27 

i 29 (28) *) 


Woher diese Differenzen kommen, ist nicht leicht zu beantworten. 
Abgesehen von ihrer nicht gering einzuschätzenden subjektiven Auf- 
assung haben sich die einzelnen Untersucher verschiedener Mess¬ 
methoden bedient. Hart bestimmte die mittlere Knorpellänge von 
der Mitte der sternalen zur kostalen Knorpelknochengrenze. Schul tze 
ermittelte die „wahre Knorpel länge“, indem er die Summe der grössten 
und kleinsten Knorpellänge halbierte; ebenso verfuhr auch Ulrici. 
Noch weiter ging Sato, welcher neben der Länge des oberen und 
unteren Randes des .Rippenknorpels auch noch die Entfernung der 

*) Die in Klammern stehenden Zahlen beziehen sich auf Ausgeheilte Phthisen. 
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beiden Knochenknorpelgrenzen (sternaler und kostaler) in der Mitte 
mass und das Mittel aus den so gewonnenen drei Zahlen als die 
„wahre Knorpeliänge“ bezeichnete. Ich fand — wie oben schon aus¬ 
einandergesetzt wurde — die Rippenknorpelmessung am Röntgenbilde 
recht genau. Ich habe immer die tiefste Stelle des becherförmig 
ausgehöhlten sternalen Endes der ersten Rippe als Endpunkt des 
Knorpels an seiner kostalen Begrenzung angenommen, was wohl einer 
Messung des in seiner Längsachse durchschnittenen Knorpels, also der 
Hartsehen Methode, am nächsten kommt. Das mediale, sternale 
Ende des Rippenknorpels war manchmal nicht leicht gegen das Manu- 
brium sterni abzugrenzen. Wenn man es sich aber zur Regel macht, 
immer genau in der Mitte des Knorpels, d. h. in der Verlängerung 
der Längsachse der Rippe zu messen, kommt man nach einiger Übung 
leicht zu sicheren und einheitlichen Ergebnissen. 

Bei der ersten Gruppe des von mir untersuchten Materials habe 
ich in 210 Fällen die Messung der beiden Rippenknorpel ausgeführt. 
Ohne Rücksicht darauf, ob die betreffenden Soldaten lungengesund 
oder krank waren, ob sich der Rippenknorpel verknöchert oder voll¬ 
ständig frei von Verknöcherung fand, stellten wir einen Durch¬ 
schnittswert des ersten Rippenknorpels von fast 30mmfest. 

Man könnte hier einwenden, dass diese Zahl nicht der bei normalen 
Menschen zu findenden entspreche, da wir ja aus der Reihe der zur 
Beobachtung überwiesenen Fälle nur diejenigen für unsere Studien aus¬ 
gewählt haben, die entweder lungenkrank waren oder irgend eine der 
von Freund und Hart angegebenen Anomalien am ersten Rippen¬ 
ringe zeigten. Aus diesem Grunde haben wir eine fortlaufende Reihe 
von 60 lungengesunden Individuen mit normalem ersten Rippenringe 
ohne Verknöcherung der Knorpelmessung unterzogen und bei diesen 
kräftigen, gesunden, meist jugendlichen Männern einen Durchschnitts¬ 
wert cLs ersten Rippenknorpels von 29 mm gefunden. 

Noch einem zweiten möglichen Einwande müssen wir begegnen:“ 
wir haben oben schon gesagt, dass unsere Angaben über die Länge 
des ersten Rippenknorpels insofern keine absoluten Masse darstellen, 
als bei ihnen die Verzeichnung durch die Zentralprojektion mit in 
Rechnung zu stellen sei. Ausserdem kann die leichte Krümmung, 
die dem Rippenknorpel eigen ist bei der Projektion auf eine Ebene 
zu einer scheinbaren Verkürzung seiner wahren Länge Anlass geben. 
Indessen würde der erste Fehler durch den zweiten aufgehoben werden, 
und ausserdem sind für unsere Untersuchung im engeren Sinne, d. h., 
solange wir unsere Zahlen nicht mit denen anderer Autoren, sondern 
nur innerhalb der von uns untersuchten Fälle vergleichen, relative 
Werte vollkommen genügend, zumal wenn wir bedenken, dass die 
Differenz zwischen der im Röntgenbilde und der am Sektionstische 
gemessenen iKnorpellänge kaum 1—2 mm gross sein kann. 

Messen wir die Knorpellänge aller gesunden Soldaten, bei denen 
sich Verknöcherung irgendwelchen Grades an den ersten Rippen¬ 
knorpeln zeigte, so finden wir sie durchschnittlich 30 mm lang, während 
die bei den kranken Soldaten, gleichgültig ob die Knorpel Verknöche¬ 
rungen zeigen oder nicht, 29,6 mm im Durchschnitt lang waren. 
Stellt man die Zahlen so zusammen, dass man den Durchschnitt 
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aller derjenigen ersten Rippenknorpel, die über einer erkrankten 
Lungenspitze sich finden, mit dem der über einer noch gesunden 
Lungenspitze des erkrankten Individuums liegenden ersten Rippen¬ 
knorpeln vergleicht, so ergibt sich für die erster© 30 mm, für die 
zweite nur 29 mm. Das Verhalten ist also bei unserem Material 
zufällig gerade umgekehrt, wie wir es nach Freund und Hart er¬ 
warten sollten: über der gesunden Spitze ist der erste Rippenknorpel 
durchschnittlich noch um 1 mm kürzer als über der kranken. 

Bei den 61 Sanatoriumspatienten mussten wir Frauen und Männer 
gesondert betrachten. Die Durchschnitthlänge der ersten Rippen¬ 
knorpel bei den 30 männlichen Patienten betrug 32,2 mm, die bei 
- den 30 weiblichen Patienten 27 mm. Auffällig genug muss es uns 
scheinen, dass bei den männlichen Kranken des Sanatoriums, die ein 
viel schwereres Material darstellen als das der Beobachtungsstation, 
der erste Rippenknorpel durchschnittlich um mehr als 2 mm länger 
ist als bei den Soldaten. Wie lässt sich diese Tatsache mit den 
Ansichten von Freund in Einklang bringen? 

Ich habe darauf verzichtet, die Knorpellängen in ihren Beziehungen 
zur Körpergrösse und zum Körpergewicht der untersuchten Individuen 
zu betrachten; denn ich konnte mich bald davon überzeugen, dass 
von einer ins Gewicht fällenden Abhängigkeit dieser Faktoren von¬ 
einander nicht die Rede sein kann. Normalmasse lassen sich hier 
kaum aufstellen: neben der Körpergrösse müsste auch noch wenigstens ' 
die Form des Thorax in Rechnung gesetzt werden, was das Ziehen 
einer Grenze zwischen normal und pathologisch sehr erschweren würde. 
Auch Ulrici meint, dass, wenn natürlich meist ein sehr grosser Mann 
einen längeren Rippenknorpel haben wird als eine kleine Frau, doch 
von einer Konstanz des Verhältnisses „Knorpellänge zu Körpergrösse“ 
sicherlich nicht die Rede sein könne. 

Wir können mithin als das erste Ergebnis unserer Untersuchung 
den Satz aufstellen: 

Bei 330 untersuchten Individuen verschiedenster 
Herkunft Hess sich kein Zusammenhang zwischen einer 
abnormen Kürze des ersten Rippenknorpels und einer 
tuberkulösen Spitzenphthise feststellen. 

2. Die Verknöcherung des ersten Rippenknorpels. 

Freund betrachtet die Verknöcherung des ersten Rippenknorpels 
— soweit sie nicht eine Alterserscheinung ist — als eine Folge der 
pathologischen Verkürzung des Knorpels. Wie er sich das Zustande¬ 
kommen der Verknöcherung erklärt, ist oben in kurzen Umrissen 
dargelegt worden. Hart schliesst sich den Ansichten Freunds in 
bezug auf die Verknöcherung an. 

Bekämpft wurden diese Ansichten besonders durch Sumita, der 
die Vorgänge bei der Knorpelverknöcherung genauer studierte. Nach 
ihm ist die sogenannte scheidenförmige Verknöcherung des Rippen¬ 
knorpels nichts anderes als ein abnormes Fortschreiten der Ossifikation 
an der Knorpelrandpartie. Die gewöhnlichen Altersveränderungen: 
Zerfaserung, Zerklüftung. Erweichung, Fetthäufung, Verkalkung und 
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erneute Vaskularisation kommen bei gesundem Körper in ausgedehntem 
Grade gewöhnlich nur im höheren Alter vor. Erst ihr abnorm aus¬ 
gedehntes und vor allem vorzeitiges Auftreten ist als pathologisch zu 
betrachten. Die scheidenförmige Knorpelverknöcherung ist durch Ein¬ 
dringen der Spongiosa von der Seite der Rippe und des Brustbeines 
her entstanden, indem ein abnormes weiteres Fortschreiten der Ossi¬ 
fikationsvorgänge in den peripherischen Partien der Knorpelknochen¬ 
grenze stattfand. Schon normalerweise wird im Alter das Rippenende 
konkav. Schiesst dieser Prozess übers Ziel hinaus, so kommt das 
Knorpelende wie in einen knöchernen Becher zu liegen, und dessen 
Ränder können immer weiter wuchern. Die verschiedensten ana¬ 
tomischen und physiologischen Momente tragen dazu bei, die schalen¬ 
förmige Verknöcherung gerade an der ersten Rippe besonders häufig 
zustande kommen zu lassen. Allgemeine oder lokale krankhafte Zu¬ 
stände können dabei begünstigend wirken. Man darf aber nicht an¬ 
nehmen, dass die Veränderung des Knorpels nur für eine Krankheit 
oder nur für einen Körperzustand spezifisch wäre. Auch haben die 
verschiedenartigen Erkrankungen, die die knöcherne Umbildung des 
ersten Rippenknorpels bewirken können (Anaemia gravis, Typhus 
abdominalis, Phthisis pulmonum etc.), wenig Einfluss auf die besondere 
Art der Veränderungen. Das Wichtigste ist, dass die Verknöcherung 
fast immer als ein Zeichen von Wachstums- oder Ernährungsstörungen 
erscheint, „bedingt durch allgemeine Veränderung des Körperzustandes 
oder durch lokale Veränderungen, wie sie für das Alter physiologisch 
sind.* 

Auch Schultze sieht in der scheidenförmigen Verknöcherung 
der ersten Rippenknorpel keinen pathologischen Prozess, sondern die 
Steigerung eines physiologischen Vorganges. Der letztere besteht nach 
ihm darin, dass bei dem reifenden Knorpel gegen das Ende des 
Wachstums das sternale Rippenende glockenförmig um den Knorpel 
herumwächst. Schiesst dieses glockenförmige Umgreifen des Knorpels 
übers Ziel hinaus, so entsteht über den Rand der Glocke hinaus ein 
Zylinder, der den Knorpel wie eine Scheide umgibt. Solche Erschei¬ 
nungen zeigen sich auch an den anderen Rippen. Schultze kann 
sich also zur Annahme der von Freund und Hart angegebenen Peri- 
ehondritis ossificans als Folge einer zu starken Inanspruchnahme oder 
einer Verkürzung der ersten Rippenknorpel nicht entschliessen, wenn 
er*auch, im Gegensätze zu Sutnita, das Vorkommen einer seltenen 
peripheren Verknöcherung, bedingt durch die feste Fixation des ersten 
Rippenknorpels mit der Klavikula und durch die Insertion so vieler 
Muskeln und Bänder, zugibt. Nach Schultzes Ansicht ist die bei 
einigen Fällen auftretende frühzeitige Verknöcherung des ersten Rippen- 
knorpels eine sekundäre Erscheinung, die in allen den Fällen sich 
findet, wo die Tuberkulose langsam verläuft, sich über Jahre hinge¬ 
zogen hat, wo dementsprechend meist sehr feste Verwachsungen 
der Lungenspitzen vorhanden sind; während sie bei den rasch ver¬ 
laufenden Phthisen, insbesondere jugendlicher Personen, vermisst 
werden. Im Gegensätze zu Freund macht Schultze die durch die 
Spitzenphthise hervorgerufene Ruhigstellung der oberen Thoraxpartie 
und in letzter Linie die durch die Ruhigstelluug bewirkte Abnahme 
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tler funktionellen Wachstumsreize für die Verknöcherung der ersten 
Rippenknorpel verantwortlich. 

Die becherförmige Ausbuchtung des sternalen Endes der ersten 
Rippe war auch Freund bekannt. Er betrachtete diese Art der 
Verknöcherung nicht als die vorherrschende und meinte, dass die 
Ossifikationslinie bei den Knorpeln älterer Individuen mit schon 
trägerer Ossifikation, bei denen die Verknöcherung vom Perichondrium 
her eine grössere In- und Extensität erlangt hat, mit ihren Enden 
sieb über das Niveau der Mitte erhebe. 

Sato nennt die frühzeitige Verknöcherung eine Folgeerschei¬ 
nung der Tuberkulose. Er fand sie meist nur bei älteren 
Phthisikern, bei jüngeren selten; eine ausgeprägte Scheide sogar nie. 
Er konnte keinen Zusammenhang zwischen der Kürze des ersten 
Hippenknorpels und dessen Verknöcherung auf finden. 

Neben diesen Forschern betrachten noch eine ganze Anzahl 
anderer Autoren die Verknöcherung des ersten Rippenknorpels als 
eineFolge der tuberkulösen Lungenspitzenerkrankung. So H. Virchow, 
der eine Erkrankung der Pleura und des anliegenden Bindegewebes, 
sowie die Ruhigstellung des obersten Rippenringes hierfür verantwort¬ 
lich macht; so Pottenger, der in dem von ihm näher studierten 
Spasmus der Atemmuskulatur am Halse, welchen er als eine Folge 
der tuberkulösen Spitzenerkrankung betrachtet, das wesentliche ätio¬ 
logische Moment für das Zustandekommen der knöchernen Umbildung 
des ersten Rippenknorpels sieht. Auch Schiele spricht die Ver¬ 
knöcherung des ersten Rippenknorpels als eine Folge der Erkrankung 
und des verringerten Gebrauches an, während Revfesz sogar so weit 
geht, zu behaupten, dass bei seinem grossen, im Verlaufe mehrerer 
Jahre beobachteten Material die Verknöcherung des ersten Rippen¬ 
knorpels überall dort zu finden war, wo die Lungenspitzen sich er¬ 
krankt zeigten, und zwar in einem gewissen Verhältnisse zur Schwere 
der Erkrankung. Bei jugendlichen Individuen mit normalen Lungen 
sah er kein einziges Mal Verknöcherung des ersten Rippenknorpels; 
andererseits konnte er keine fortgeschrittene Phthise finden ohne früh¬ 
zeitige Knorpelverknöcherung. Er schliesst daraus, dass die Ver¬ 
knöcherung eine Folge der tuberkulösen Spitzenerkrankung sei. 

Eine weitere, noch strittige Frage in bezug auf die Verknöcherung 
des ersten Rippenknorpels dreht sich um den Ausgangsp unkt der 
knöchernen Umbildung. Wir erinnern uns, dass Freund diesen 
Ausgangspunkt stets an den vorderen und oberen Rand des Rippen¬ 
knorpels verlegt. Neben Schultze und Sumita, die — wie wir 
sahen — durch die von der Rippe über den Knorpel sich stülpende 
Glocke die Verknöcherung natürlich an allen Flächen des Knorpels 
beginnen lassen, wendet sich auch Sato gegen die Freundschen 
Auslassungen. Wenn Freund behauptet, dass die scheidenförmige 
Verknöcherung stets an der vorderen Fläche und am oberen Rande 
der ersten Rippe, und zwar infolge übermässig angestrengter Muskel- 
tätigkeit vorkomme, so antwortet Sato, dass sich am oberen Rande 
der ersten Rippe überhaupt kein Muskelansatz finde und dass die 
Verknöcherung immer am unteren Rande des Knorpels beginne 
(vgl. Fig. 6). 
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Sato nimmt an, dass diese Form der Verknöcherung durch die 
Wirkung der Interkostalmuskeln hervorgerufen werde. Auch an den 
übrigen Rippenknorpeln fand Sato sehr häufig Verknöcherungen; er 
führt sie — ebenso wie beim ersten Rippenknorpel — teils auf den 
Zug der Interkostalmuskeln, teils auf Ernährungsstörungen zurück. 
Zu erwähnen ist noch, dass Sumita wohl oft die stärksten Ver- 



Gewohnlicher Typus der beginnenden Verknöcherung. 


knöcherungen an der oberen und vorderen Seite des Knorpels findet, 
dass es aber nach ihm andererseits „sogar Fälle gibt, wo der Knorpel 
nur an der vorderen, unteren und hinteren Seite eine kontinuierliche 
Knochenschale mit nach oben offener Rinne zeigt". 

Auch ich habe bei der Beobachtung der von mir studierten 
Röntgenbilder den Beginn der Verknöcherung des ersten Rippen¬ 
knorpels fast ausnahmslos so wie in der oben gezeichneten Fig. 6 
gefunden. Hingegen kann ich mich auf Grund meiner Untersuchungen 
denjenigen Autoren nicht anschliessen, welche die Verknöcherung 
als eine Folge des tuberkulösen Spitzenprozesses ansehen. Gegen 
diese Annahme sprechen vor allem diejenigen nicht seltenen Fälle, 
bei denen die eine Spitze erkrankt war, ohne dass der darüber 
liegende erste Rippenknorpel verknöchert gefunden wurde, während 
auf der gesunden Seite eine knöcherne Umbildung des Knorpels ein¬ 
getreten war. Dagegen sprechen ferner diejenigen Fälle doppelseitiger, 
aber verschieden starker Verknöcherung, bei denen der schwerere 
und ältere Prozess auf der leicht verknöcherten, während der ge¬ 
ringere und frische oder überhaupt keine Erkrankung auf der stark 
verknöcherten Seite zu finden war. Von den 100 von mir unter¬ 
suchten Kranken waren nicht weniger als 32 Fälle in der eben ge¬ 
schilderten Lage. Ich habe aber auch keinen Zusammenhang zwischen 
der Schwere der Erkrankung und dem Grade der Verknöcherung 
finden können, wie die nachfolgende Tabelle 2 zeigt. 

Aus dieser Tabelle ergibt sich, dass gerade bei schwerer Er¬ 
krankung des Oberlappens, die wir bei unsern Soldaten 124 mal 
(rechte und linke Seite gesondert betrachtet) und bei den Sanatoriums¬ 
patienten 53 mal antrafen, die Verknöcherung überhaupt nur in einem 
geringen Prozentsätze zu finden ist — 31,5 °/o, resp.41,6%> — und dass 
die leichteren Verknöcherungen gegenüber den schwereren bei diesen 
fortgeschrittenen Phthisen überwiegen. Selbstverständlich schliessen 
wir daraus nicht, dass die Krankheit etwa den Verknöcherungsprozess 
verhindere: die geringe Zahl fortgeschrittener Verknöcherungen bei 
unseren schweren Erkrankungen hängt, wie wir später sehen werden, 
zum Teile vom geringen Alter unserer Patienten ab. Hier ist es nur 
wichtig festzustellen, dass die Verknöcherung des ersten Rippen- 
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Tabelle 2. 

Verhältnis der Schwere der Erkrankung zum Grade der 

Verknöcherung. 

I. Bei Soldaten. 


Zustand des ersten Rippen¬ 
knorpels 

Gesunde 

Spitzen 

Leichtkranke 

Spitzen 

Schwerkranke 

Spitzen 

Nicht verknöchert .... 

21 = 36,2% 

39 = 41,5% 

85 = 68,5% 

Verknöchert. 

87 = 63.8 „ 

55 = 48,5 , 

89 = 81,5 „ 

Davon leicht verknöchert . 

10 = 17,2 , 

25 = 26,6 , 

20 = 16,2 , 

Mittelstark verknöchert. . 

7 = 12,1 , 

9= 9,5 , 

10= 8,1 , 

Sehr stark verknöchert. . 

20 = 34,5 , 

21 = 22,4 , 

9 = 7,2 , 

II. Bei den Sanatoriumspatienten. 


Nicht verknöchert .... 

16 = 48,5 % 

17 = 47,2% 

31 = 58,4% 

Verknöchert '. 

17 = 51,5 „ 

19 = 52,8 , 

22 = 41,6 , 

Davon leicht verknöchert . 

11 =38,3 , 

11 = 30,6 „ 

12 = 22,6 „ 

Mittelstark verknöchert 

2 = 6,1 , 

4=11,1 , 

5 = 9,5 , 

Sehr stark verknöchert. . 

4 = 12,1 , 

4=11,1 , 

5 = 9,5 , 

knorpels, nach unserem Material zu urteilen, von der Erkrankung 


unabhängig ist. In einem einzigen Falle, bei einer Sanatoriums¬ 
patientin, konnte ich bei der Betrachtung einer längeren, sich über 
Jahre erstreckenden Reihe von Röntgenbildem beobachten, wie die 
Verknöcherung des ersten Rippenknorpels auf der kranken Seite von 
Monat zu Monat Fortschritte machte. Hier hätte man an eine 
sekundäre Verknöcherung denken können. 

Es muss auch erwähnt werden, dass eine chronische Erkrankung 
der Lungen oder der Pleura wohl imstande ist, Veränderungen an 
den darüber liegenden Knochenteilen hervorzurufen. Ich erinnere an 
die stark verdickten Rippen, die sich oft über chronischen Empyemen 
finden. Auch über tuberkulösen Herden sehen wir mitunter, wie mit 
den Jahren die Rippen sich mehr und mehr verdicken, so dass die 
Patienten selbst darauf aufmerksam werden. Wir haben uns diese 
Erscheinung wohl so zu erklären, dass die von dem Lungenherde ver¬ 
ursachte reaktive Entzündung der Pleura einen Rei? auf den darüber 
liegenden Knochen ausübt, den dieser mit periostaler Wucherung be¬ 
antwortet. Auch die bekannte Verdickung der Schlüsselbeine über 
erkrankten Lungenspitzen gehört hierher. E. Schulz hat darüber 
eine Arbeit geschrieben, in der er sagt, dass bei den meisten Tuber¬ 
kulösen mit Spitzenaffektionen sich diese Verdickung der Schlüssel¬ 
beine vorfinde, und zwar auf der stärker erkrankten Seite stärker. 
Bei galoppierender Schwindsucht und bei Prozessen nur im Unter¬ 
lappen sei die Verdickung nicht vorhanden. Andererseits sieht man 
wieder Fälle, bei denen die Knorpel sämtlicher Rippen mehr oder 
weniger starlf verknöchert sind mit alleiniger Ausnahme der ersten 
Rippenknorpel: und dabei hat sich die tuberkulöse-Erkrankung gerade 
in den Spitzen angesiedelt. 

Beitrlge snr Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 1 n. 2. 8 
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Wenn ich auch — wie oben gesagt — die Verknöcherung der 
ersten Rippenknorpel nicht als Folge der Spitzenphthise ansprechen 
kann, so scheint es mir auf der anderen Seite auch nicht erwiesen, 
dass sie, wie Freund annimmt, ein disponierendes Moment für diese 
Krankheit darstellt. Sato hat diese Frage experimentell nachge- 

E rüft, indem er bei Kaninchen kleine Stücke aus dem ersten Rippen- 
norpel herausmeisselte und dafür Knochenteile aus der Fibula ein¬ 
setzte. Es kam zum Festwachsen dieser Stücke mit nachfolgender 
vollkommener Verknöcherung und Wucherung der Rippenknorpel. In 
der auf diese Weise verengten und starr gemachten oberen Thorax¬ 
apertur war die Lungenspitze des Versuchstieres durchaus nicht 
empfänglicher für tuberkulöse Infektion als in der normalen Apertur. 
Die Verknöcherung des ersten Rippenknorpels spielt nach Sa tos 
Versuchen für die Disposition zur Lungenspitzenphthise keine Rolle. 

Mein eigenes Material führte mich zu folgenden Ergebnissen: 
Von allen untersuchten Soldaten zeigten 140 Verknöcherung an einem 
oder an beiden ersten Rippenknorpeln. 68 dieser „Verknöcherten“, 
d. h. 48,6 °/o hatten kranke Lungenspitzen. 72 von ihnen, also etwas 
mehr als die Hälfte, zeigten keine phthisischen Veränderungen an den 
Lungen. Von den 61 Sanatoriumspatienten boten 32, also etwas mehr 
als die Hälfte, Verknöcherung am ersten Rippenknorpel dar. Be¬ 
trachtet man jede Lungenspitze gesondert, so wird das Verhältnis 
noch mehr zu ungunsten der Freund-Hartschen Lehre verschoben. 
Wir finden nämlich bei den beobachteten Soldaten 277 verknöcherte 
erste Rippenknorpel. Diesen 277 verknöcherten Knorpeln 
entsprechen nur 90, das sind 32°/o, erkrankte Lungen¬ 
spitzen: 187 der pathologisch veränderten Knorpel haben 
eine gesunde Lungenspitze unter sich. Das sind mehr 
als zwei Drittel. Eine Abhängigkeit der Spitzenphthise 
von der Verknöcherung und der Starrheit des ersten 
Rippenringes lässt sich aus diesen Zahlen nicht er- 
schliessen. 

Auch wenn wir die Frage umgekehrt stellen, nämlich so, dass 
wir nachforschen, wie häufig wir bei erkrankten Lungen knöcherner 
Umwandlung der sie umschliessenden ersten Rippenknorpel begegnen, 
können wir nicht zu der Feststellung kommen, dass die Starrheit der 
Rippenknorpel eine Disposition zur Spitzenphthise abgibt. Von den 
136 lungenkranken Soldaten zeigten nämlich 68, d. h. genau die 
Hälfte, verknöcherte erste Rippenknorpel, während bei der anderen 
Hälfte die Knorpel in dieser Beziehung völlig normal waren. Ähnlich 
liegen die Verhältnisse bei den 61 Sanatoriumspatienten: von ihnen 
zeigten 32, also etwas mehr wie die Hälfte die uns angehenden Ver¬ 
änderungen am ersten Rippenknorpel, während 29 frei von ihnen 
waren. Das geringe Plus der Verknöcherungen ist hier dem Um¬ 
stande zuzuschreiben, dass sich unter den Sanatoriumspatienten ver¬ 
hältnismässig mehr ältere Individuen fanden, während das Soldaten¬ 
material naturgemäss im allgemeinen über das 45. Lebensjahr nicht 
hinausging. 

Betrachten wir die einzelnen Lungenspitzen, soweit sie von 
Phthise befallen sind, bei unserem gesamten Materjale gesondert, so 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



35] Über die mechanischen Ursachen der Disposition der Lungenspitzen etc. 35 

finden wir 312 kranke Spitzen. Diese 312 Spitzen haben in 130 Fällen 
einen verknöcherten ersten Rippenknorpel über sich, 182 von ihnen, 
d. h. 58°/° sind frei von Verknöcherung. Also auch hier ist ein Zu¬ 
sammenhang zwischen Spitzenphthise und Verknöcherung des ersten 
Rippenknorpels nicht festzustellen. 

Wenn wir demnach bisher weder eine Abhängigkeit der tuber¬ 
kulösen Lungenspitzenphthise von der Verknöcherung des ersten 
Rippenknorpels, noch umgekehrt die Verknöcherung als eine Folge 
der Spitzenerkrankung anerkennen konnten, so haben wir nunmehr 
die Behauptung Freunds, dass die Verknöcherung des ersten Rippen¬ 
knorpels durch seine abnorme Kürze verursacht werde, einer Nach¬ 
prüfung an unserem Material zu unterziehen. Die Tabelle 3 gibt uns 
darüber Aufschluss: 


Tabelle 3. 

Zusammenhang zwischen Knorpellänge und Ver¬ 
knöcherung. 


Knorpell&nge 

Nicht 

verknöchert 

Leicht 

verknöchert 

Mittelstark 

verknöchert 

Sehr stark 
verknöchert 

© 

B 

a 

0 

DQ 

Unter 20 ram . . 
20—24 mm . . . 
25—29 mm . . . 

6 = 55 °/o 
29 = 62 , 
82 = 46 „ 

14 = 30 ®/o 
42 = 23 . 

3= 6 # /o 
23 = 18 , 

5 = 45°/o 
1= 2 , 
83= 18 „ 

11 

47 

180 

Summe der ver¬ 
kürzten Knorpel . 

117 = 55 % 

56 = 49 % 

26 = 30% 

89 = 81 % 

i 

238 

80—34 mm . . . 
35—-89 mm . . . 
40 und mehr mm. 

78 = 82*/o 
18 = 80 , 

1 = 14 , 

50 = 21 °/o 
6= 10 , 

1 = 14 , 

46 = 20% 
14 = 24 , 
1=14 , 

60 = 26 °/o 
21 = 86 , 

4 = 58 „ 

284 

59 

7 

Summe der normal 
langen Knorpel . 

97 = 45°/® 

57 = 51 °/o 

61 = 70 °/o 

85 = 69 % 

300 


214 

113 

87 

1 124 

588 


Diese Tabelle sagt uns folgendes: Die Rippenknorpel konnten 
bei 269 Untersuchten gemessen werden, wobei natürlich die 60 Soldaten, 
bei denen sowohl die Lungenspitzen als auch die obere Thoraxapertur 
normal waren, nicht mitgerecbnet sind. Die 538 Rippenkorpel dieser 
269 Fälle wurden in Gruppen von 5 zu 5 Millimetern .Grössenunter¬ 
schied eingeteilt. Wir sehen, dass von diesen Rippenknorpeln 11 unter 
20 mm lang waren, 47 zwischen 20 und 24 mm, 180 zwischen 25 
und 29 mm usw. Nachdem wir oben festgestellt haben, dass die 
Durchschnittslänge des ersten Rippenknorpels bei gesunden Individuen, 
mit normaler oberer Thoraxapertur und gesunden Lungenspitzen 
* 30 mm beträgt, so betrachten wir hier alle Rippenknorpel bis ein¬ 

schliesslich 29 mm Länge (bei Frauen bis einschliesslich 27 mm) als 
verkürzt, diejenigen von 30 mm (bzw. 28 mm) ab aber als normal 
lang. Bei solcher Betrachtungsweise sehen wir, dass von den 214 
nicht-verknöcherten Rippenknorpeln 117 =55% verkürzt, 97 = 45%> 

8 * 
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normal lang waren. Wir sollten nach der Freund sehen Theorie 
erwarten, dass sich der grössere Prozentsatz der verknöcherten Rippen¬ 
knorpel unter den verkürzten finden würde. Statt dessen ist gerade 
das Umgekehrte der Fall. 

Die verknöcherten ersten Rippenknorpel habe ich in drei Gruppen 
eingeteilt: in leicht, mittelstark und vollkommen verknöcherte. In der 
ersten Gruppe finden wir 113 Rippenknorpel; von diesen sind 56 
=49°/o verkürzt, 57 = 51°/o normal lang. Die zweite Gruppe um¬ 
fasst 87 Rippenknorpel, 26 verkürzte und 61 normale, das sind 30°/o, 
resp. 70°/o. In der letzten Gruppe der vollkommen verknöcherten 
Rippenknorpel, welche 124 Fälle umfasst, haben wir ebenfalls nur 
39 = 31% verkürzte Knorpel, während die übrigen 85 = 69% von 
normaler Länge sind. Also ein gerade entgegengesetztes Verhalten, 
wie es Freund geschildert hat. Wir mussten uns darauf gefasst 
machen, dass unter den verknöcherten Rippenknorpeln und besonders 
unter den stärker verknöcherten grösstenteils solche von abnormer 
Kürze zu finden wären. Nun sehen wir aber, dass sie hier nur in 
30% resp. 31% vorhanden sind. Die Tabelle 3 kann auch quer ge¬ 
lesen werden und schildert dann die gleichen lehrreichen Ergebnisse. 

Wir müssen also die Feststellung machen, dass ein 
zu kurzer erster Rippenknorpel nicht die Ursache der 
Verknöcherung sein kann. 

Einen weiteren Beweis für diese Feststellung erhalten wir, wenn 
wir diejenigen Fälle in ihren Beziehungen zur Verknöcherung näher 
betrachten, bei denen die ersten Rippenknorpel rechts und links ver¬ 
schieden lang sind. Es sind das 43 Fälle unseres Materials. 11 von 
ihnen zeigten keine Verknöcherung, 15 mal war trotz des verschieden 
. langen Rippenknorpels die knöcherne Umbildung rechts und links 
gleich weit fortgeschritten. In 17 Fällen fand sich verschieden starke 
Verknöcherung, und zwar 7 mal im Sinne von Freund, d. h. so, dass 
dem kürzeren Knorpel die stärkere Verknöcherung entsprach, 10mal 
hingegen im umgekehrten Sinne. Also weniger als der sechste Teil 
oder, wenn wir nur die Fälle mit Verknöcherung betrachten, weniger 
als der vierte Teil dieser interessanten Fälle entsprach den Freund- 
schen Lehren. 

Es wurde schon vonSwiontek gezeigt, dass die Verknöcherung 
des ersten Rippenknorpels dem Alter parallel gehe. Auch Ulrici 
hat nachgewiesen, dass beim Hart sehen Material von jugendlichen 
Individuen nur etwa der sechste Teil und selbst von den Individuen 
bis zu 45 Jahren nur etwa der dritte Teil der Phthisiker die Ver¬ 
knöcherung zeige, was bei jedem Unbefangenen den Eindruck erwecken 
müsse, dass dieser Prozess im wesentlichen zur chronischen Phthise 
der reiferen Jahre gehöre, dass die Tuberkulose das Primäre, die 
Verknöcherung das Sekundäre sei. 

Die Beobachtungen, die ich selbst in bezug auf den Zusammen¬ 
hang zwischen der Verknöcherung des ersten Rippenknorpels und dem 
Alter der von mir untersuchten Individuen gemacht habe, sind in der 
Tabelle 4 dargelegt. 
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Tabelle 4. 

Zusammenhang zwischen Alter und Verknöcherung des 

1. Rippenknorpels. 


Alter 

Soldaten mit 
verknöchertem 
1. Rippenknorpel 

Davon 

gesund 

_ 

Davon 

krank 

Sanatoriums¬ 
patienten mit 
verknöchertem 

1. Rippenknorpel 

Unter 20 Jahren 

0 



1= 8% 

20-24 . 

14= 29 °/o 

8= 16,5% 

6 = 12,5 # /o 

3 = 33. „ 

25-29 . 

28= 62 , 

14 = 31 , 

14 = 31 „ 

7= 54 , 

30-34 . 

36 = 82 , 

20 = 46 . 

16 = 36 , 

9= 69 , 

35-39 . 

41 = 87 „ 

22 = 47 , 

19 = 40 , 

7 = 100 „ 

40-44 . 

18= 95 , 

7 = 37 „ 

11 = 58 , 

2= 66 „ 

45 und mehr . . . 

3 = 100 , 

1 =33 , 

2 = 67 . 

3 = 100 , 


Aus dieser Tabelle ergibt sich deutlich, dass sowohl bei den 
Fällen der Beobachtungsstation, als auch bei den Sanatoriumspatienten 
die Verknöcherung mit den Jahren dauernd zunimmt, dass sie also 
in erster Linie als eine Alterserscheinung aufzufassen ist. Unter¬ 
ziehen wir das Material der Beobachtungsstation, das unter den „Ver¬ 
knöcherten“ Kranke und Gesunde in fast gleicher Stärke aufweist, 
einer gesonderten Betrachtung, so ergibt sich, wie Tabelle 4 zeigt, 
dass die Kranken und die Gesunden ungefähr in gleicher Weise ein 
Aufsteigen der Verknöcherung mit dem Fortschreiten der Jahre dar¬ 
bieten. Nur in den höheren Jahresklassen sind anscheinend die 
Kranken stärker verknöchert, aber unsere Zahlen sind viel zu klein 
— es bandelt sich ja bei den 45jährigen nur um 3 Fälle — um be¬ 
weiskräftig zu sein. 

Freund stellt die Behauptung auf, dass die einseitige Knorpel¬ 
verkürzung häufiger sei als die doppelseitige, und Kaiser meint 
dazu ergänzend, dass man in der Jugend der einseitigen Verknöche¬ 
rung häufiger begegne als im späteren Alter. Ich habe auch diese 
beiden Behauptungen nachgeprüft und gefunden, dass bei den 172 
Fällen mit Verknöcherung in unserem Material 43 mal verschieden 
lange Rippenknorpel festzustellen waren. Betrachtet man aber nur 
alle Rippenknorpel unter 30 mm als verkürzt — wie wir das schon 
oben getan haben —, so haben wir nicht mehr als 8 Individuen vor 
uns, bei denen man von einer einseitigen Knorpelverkürzung reden 
kann. Von den übrigen 35 Personen mit Verschiedenheit in der 
Knorpellänge beträgt der Unterschied in 25 Fällen weniger als 3 mm, 
ist also höchst unbedeutend. Nach unserem Material findet sich also 
im Gegensätze zu Freund die doppelseitige und beiderseits gleiche 
Knorpelverkürznng bei weitem in der Mehrzahl auch bei den jugend¬ 
lichen Personen. Nicht anders steht es mit der vom Kaiser auf¬ 
gestellten These d6r einseitigen Verknöcherung, wie die Tabelle 5 er¬ 
kennen lässt. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 







38 


Wilhelm Neumann. 


Digitized by 


P8 

Tabelle 5. 


Zusammenhang zwischen einseitiger Knorpel verknöche 

rang und Alter. 


Alter 

Einseitige 

Ver¬ 

knöchening 

Verknöcherung 
doppelseitig and 
r. und 1. ver¬ 
schieden stark 

Zusammen 
r. und 1. ver¬ 
schieden starke 
Verknöcherung 

Verknöche¬ 
rung doppel¬ 
seitig u. r. il 1. 
gleich stark 

1 Summe | 

Unter 20 Jahren 

1 = 100% 

0 

1 = 100% 

0 

1 

20—24 Jahre 

6= 88 , 

3=17 °/o 

9= 50 . 

9 = 50 •/© 

18 

. 25 — 29 „ 

5 = 14 * 

11 - 82 , | 

i 16 = 46 . 

19 = 54 „ 

85 

Im ganzen anter 



j 



80 Jahren . . 

12= 22°/o 

14 = 26% 1 

26= 48% 

28 = 52% 

54 

30—84 Jahre 

6= 18*/* 

15 = 837« 

21= 46»/* 

25 = 54% 

46 

85-39 „ 

1= 8 , 

15 = 83 , 

16= 85 . 

80 = 65 , 

46 

40—44 , 


9 = 45 , 

9= 45 , 

11 = 55 „ 

20 

45 and mehr 

— 

1 = 17 , 

1= 17 , 

5 = 83 , 

_6 


19 

54 

73 

99 = 

127 


Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dass die Verknöcherung im Alter 
bis mit 29 Jahren 54 mal vorhanden war, darunter nur 12 mal einseitig, 
42 mal doppelseitig. Im ganzen zeigte sich bei den 172 Fällen einseitige 
Verknöcherung nur 19mal, doppelseitige 153 mal. Diese doppelseitige 
Verknöchening war in 99 Fällen rechts und links gleich stark, in 
54 Fällen auf einer Seite stärker wie auf der anderen. Während in 
der Jugend gleich starke und ungleich starke Verknöcherung den 
Prozentzahlen nach noch in demselben Verhältnis nachgewiesen werden 
können, nehmen mit dem Fortschreiten der Jahre die Prozentzahlen 
für rechts- und linksseitig gleich starke Verknöcherung zu. Dies ist 
daraus zu erklären, dass — wie wir oben sahen — mit fortschreitendem 
Alter auch die Verknöcherung zunimmt, so dass wir in den reiferen 
Jahresklassen grösstenteils vollkommen verknöcherte Rippenknorpel 
nachweisen können. 

Von einigen Autoren, z. B. von Davies und Rohrer wurde 
angenommen, dass frühzeitige Verknöcherung des ersten Rippenknorpels 
eine Folge von schwerer körperlicher Arbeit sein könne, die zu häufigen 
Erschütterungen des Brustskeletts Anlass gäbe. Auch ich glaubte, 
bei meinem Material oft einen solchen Zusammenhang feststellen zu 
können, habe aber keine genaueren Untersuchungen über diese Frage 
machen können. Bei einseitiger oder ungleich starker Verknöcherung 
des ersten Rippenknorpels müsste, falls ein solcher Zusammenhang 
bestünde, infolge des Mehrgebrauches des rechten Armes die Ver¬ 
knöcherung rechts häufiger zu finden sein als links. Bei meinem 
Material lässt sich aber eine solche Feststellung nicht machen. Eher 
findet sich ein geringes Über wiegen der linksseitigen Verknöcherung. 

Zusammenfassend können wir sagen, dass dieVerknöcherung 
des ersten Rippenknorpels weder eine Folge abnormer 
Knorpelkürze, noch eine solche der tuberkulösen Lungen¬ 
spitzenphthise, sondern in der Hauptsache eine Alters¬ 
erscheinung ist. 
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3. Die Stenose, Form und Neigung der oberen Brustapertur. 

Freund versteht, wie wir oben sahen, unter der Stenose der 
oberen Brustapertur eine Verkleinerung des Ringes, der durch den 
ersten Brustwirbel, die beiden ersten Rippen mitsamt ihren Knorpeln 
und das Manubrium stemi gebildet wird. Die Verkleinerung ist ent¬ 
weder einseitig oder doppelseitig und wird hervorgerufen durch einen 
einseitig oder doppelseitig zu kurz geratenen Knorpel. Hart stellte 
später fest, dass auch eine Verkürzung der ersten Rippe bei normal 
langem Rippenknorpel den Anlass zu einer Verkleinerung der oberen 
Brustapertur abgeben könne. Säto meint sogar, dass die Kürze des 
Knorpels durch zu starkes Wachstum der Rippe bedingt sein kann 
und dass somit die Apertur trotz kurzen Knorpels normal gross 
sein kann. 

In engstem Zusammenhänge mit der Grösse der oberen Thorax¬ 
apertur stehen auch ihre Form und Neigung. Näheres darüber ist 
bereits oben gesagt worden. Während Freund die verengte Apertur 
als queroval, vorn plattgedrückt, querlänglich bezeichnet, nennt Hart 
eben diese von Freund als pathologisch angesehene Form normal 
und betrachtet die gradovale Apertur als Ausdruck der Stenose. Die 
beiden Skizzen der obenstehenden Figur 1 (vgl. S. 8) geben eine 
Vorstellung von der gradovalen und querovalen oberen Tnoraxapertur. 

Die Frage nach gradoval oder queroval hat in der Folge die 
Autoren noch mehrfach beschäftigt. Schnitze betrachtet die grad¬ 
ovale Apertur in erster Linie als Folge einer Haltungsanomalie. Aber 
auch durch die Tuberkulose der oberen Lungenabschnitte können die 
Formveränderungen des oberen Brustringes entstehen. Ausserdem 
sei die gradovale, stenotische Apertur für ihren Träger gar nicht so 
ungünstig, wie Freund und Hart meinen. Im Gegenteil, sie könne 
sogar durch Ruhigstellung der oberen Lungenteile einen heilsamen 
Einfluss auf einen vorhandenen phthisischen Spitzenprozess ausüben, 
während bei Leuten mit breiten,' querovalen Aperturen eine Lungen¬ 
schwindsucht sehr rasche Fortschritte mache. . 

Sumita ist der Ansicht, dass weder der qnerovalen noch der 
gradovalen Aperturform eine charakteristische Rolle bei der Entstehung 
der tuberkulösen Lungenphthise zuzuschreiben sei. Hingegen findet 
er, dass die kartenherzförmige Apertur für die Rippenbewegung sehr 
ungünstig sei und zu tuberkulösen Lungenspitzenaffektionen disponiere. 

Wir sahen oben, dass Hart die gr ad ovale Apertur als phyletisch 
tieferstehende, von den niederen Affen abwärts sich findende bezeichnet. 
Zu entgegengesetzter Anschauung kommt Gessner, der die quer¬ 
ovale Apertur als die phyletisch tieferstehende betrachtet. Nach 
Wiedersheim ist der längliche Typus der Apertur der bei den 
Tieren mit vierbeiniger Bewegung herrschende, während der querovale 
bei denen sich findet, die von den Hinterbeinen getragen werden. 

Die eben angeführten wenigen Angaben zeigen, wie gering die 
Einigkeit in dieser Frage ist und wie sehr die Verhältnisse einer 
Klärung noch bedürfen. Hart beruft sich auf das Haeckelsche 
phylogenetische Grundgesetz. Er bringt aber keine Beispiele dafür, 
•dass am Embryo oder sonst am Individuum vor der abgeschlossenen 
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Entwickelung sich ein Überwiegen dieser nach ihm phyletisch tiefer¬ 
stehenden gradovalen Apertur zeige. Aach Mendelsohn hat eine 
Stenose der oberen Brostapertur, bei sonst gut entwickeltem Thorax, 
bei jungen Kindern nicht finden können. 

Was die Neigung der oberen Brustapertur angeht, so steht sie 
in engstem Zusammenhänge mit ihrer Form. Während die Ebene 
der oberen Thoraxöffnung beim Neugeborenen fast horizontal ist, be¬ 
ginnt sie vom zweiten Lebensjahre ab sich immer steiler gegen die 
Horizontale einzustellen. Der Grund hierfür liegt in dem stärkeren 
Wachstum der Wirbelsäule von diesem Zeitpunkte ab, indessen das 
Brustbein viel weniger stark wächst. Je steiler nun der obere Rippen¬ 
ring zwischen dem tiefstehenden Manubrium Storni und dem ersten 
Brustwirbel sich einzustellen hat, d. h., je grösser sein Neigungswinkel 



Grosse asymmetrische gradovale Apertur. Fehlen der paravertebralen Ausbuch¬ 
tungen. Ungleich lange erste Rippenknorpel mit stärkerer Verknöcherung am 
längeren Knorpel. Starke Neigung der Aperturebene. 

gegen die Horizontale ist, um so länglicher wird die Apertur sich aus- 
ziehen müssen: um so enger wird sie werden. Schiele meint geradezu, 
dass die Weite der oberen Brustraumöffnung abhängig sei von dem 
Winkel, welchen der erste Rippenring mit der Horizontalebene bilde. 
Fällt der erste Rippenring, so wird die obere Thoraxapertur eng, 
steigt er, so wird sie weit. 

Für die Lungenspitzen bleibt nach Freund, Hart und ihren 
Anhängern das Sinken und Sichverengern der Apertur nicht ohne 
schädliche Folgen. Während beim Kinde die Spitzen der Lungen zum 
obersten Rippenringe in gar keiner Beziehung ständen, sollten in den 
Entwickelungsjahren durch das Höhenwachstum der Lungenspitzen 
einerseits und das Nachuntensteigen des ersten Rippenringes anderer¬ 
seits die engsten Wechselbeziehungen zwischen diesen beiden Teilen 
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eintreten. Je tiefer die Apertnr sich senkt, um so enger umfasse sie 
die Lungenspitzen und schädige sie in ihren Lebens- und Funktions¬ 
bedingungen. Eine stenotische und stark geneigte Apertur bilde dem¬ 
nach eine Disposition zur tuberkulösen Lungenspitzenphthise. 

Wenn ich das von mir beobachtete Material daraufhin betrachte, 
in welchen Beziehungen die Stenose der oberen Thoraxapertur zu der 
Form und Neigung des ersten Rippenringes, zur Länge des Knorpels 



Asvmmetrische stenotische Apertur mit steil nach vorn verlaufenden Rippen. 
Fehlen der paravertebralen Ausbuchtungen. Links verkflrzte Rippe mit langem, 
zum grössten Teile verknöchertem Rippenknorpel. 



Stark nach vom abfallende Apertur mit geringer Stenose links. Der linke erste 
Rippenknorpel ist verkQrzt. Beiderseits beginnende Verknöcherung des ersten 

Rippen kn orpels. 

und zur Verknöcherung desselben, sowie zur Erkrankung an tuber¬ 
kulöser Lungenphthise steht, so komme ich zu Ergebnissen, wie sie im 
folgenden dargelegt werden sollen. Vorher aber muss noch ein Wort 
über die Berechtigung der Verwertung der Röntgenbilder für die 
Beurteilung der eben erwähnten Verhältnisse gesagt werden: 

Eine Verengerung der oberen Thoraxraumöffnung lässt sich im 
Röntgenogramm infolge der Mitbeteiligung von Rippen und Knorpeln 
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leicht feststellen. Das haben auch Hart und Harras in ihrem 
Atlaswerke ausführlich dargelegt. Was die Neigung der Apertur an¬ 
betrifft, so erkennen wir sie — wie die drei vorstehenden Röntgen¬ 
pausen (Figg. 7—9) es zeigen — bei stets gleichbleibender Aufnahme¬ 
technik ohne Schwierigkeit: je länglicher der Ring der oberen Thorax¬ 
raumöffnung im Röntgenbilde sich darstellt, je gerader die Rippen 
von der Wirbelsäule zum Sternum zu verlaufen scheinen, je kleiner 
das Verhältnis von querem und sagittalem Durchmesser sich darstellt, 
als um so steiler gegen die Horizontalebene geneigt können wir den 
ersten Rippenring betrachten. 

Unter einer Stenose der oberen Brustapertur verstehe ich nun 
einen jeden Fall, bei dem im Röntgenbilde nicht die schön geschweifte, 
querovale Apertur zum Ausdruck kommt, wie sie in Fig. 2 dargestellt 
ist. Alle diejenigen Aperturen, die auf der Röntgenplatte steil nach 
vorn verlaufende oder sonstwie verbildete Rippen, ein Fehlen der 
pafavertebralen Ausbuchtungen, gradovale und dabei verengte Rippen¬ 
ringe aufweisen, sei es nun einseitig oder doppelseitig, alle diese 
Aperturen habe ich als Stenosen angesehen (vgl. Figg. 7, 8 und 9). 
Im wesentlichen befinde ich mich damit im Einklänge mit Hart 
und Harras. 

Die Rippenknorpel wurden bei 209 Soldaten und 60 Sanatoriums¬ 
patienten gemessen und daraufhin die 538 Apertur hälften dieser 
269 Personen — rechte und linke Seite gesondert betrachtet — in 
Beziehung zur Länge der zugehörigen Knorpel gesetzt. Dabei fand 
sich, dass zu 238 / knrzen Knorpeln, d. h. solchen, die unter 30 mm 
lang waren, 59 stenotische und 179 nicht stenotische, schön geschweifte, 
breite Aperturhälften gehörten. Das ist ein Verhältnis von 25°/o 
Stenosen zu 76°/o normaler Aperturen. Normal lange Knorpel, d. h. 
solche von 30 mm Länge und mehr, waren im ganzen 300mal fest¬ 
zustellen. Von diesen 300 gehörten 81 zu stenotiscben Aperturhälften, 
während die übrigen 219 bei normalen Aperturhälften angetroffen wurden. 
Das bedeutet 27°/o Stenosen gegen 73% nicht stenotischer Aperturen, 
also ungefähr das gleiche Verhältnis wie bei den kurzen Knorpeln. 
Nach Freund hätten wir bei den zu kurz geratenen ersten Rippen¬ 
knorpeln mehr als nur 25% stenosierter Aperturen erwarten sollen, 
statt dessen sehen wir, dass die Stenosen hier eher noch etwas seltener ' 
sind als bei den normal langen Knorpeln. Demnach müssen wir die 
Feststellung machen, dass abnorme Kürze des ersten Rippen¬ 
knorpels nicht zur Stenosierung der oberen BrustTaum- 
öffnung zu führen braucht. 

Ein ähnliches. Ergebnis hatte ich erwartet, als ich mich nach 
den Beziehungen zwischen Verknöcherung der ersten Rippenknorpel 
und Verengerung des ersten Rippenringes fragte. Ich glaubte, dass 
auch hier nur ein geringer Prozentsatz von Verknöcherungen bei den 
Stenosen zu finden sein würde. Statt dessen zeigte sich, dass von 
147 stenotischen Aperturhälften 114, das sind 78%, verknöcherte 
Rippenknorpel aufwiesen und nur 33 = 22 °/o der Rippenknorpel von 
stenotischen Aperturen nicht verknöchert waren. 

Auch wenn wir von den Verknöcherungen ausgehen, ergibt sich 
ähnliches: 172 Rippenknorpel waren verknöchert; von diesen 172 
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gehörten 114 = 66% za stenotischen Thoraxaperturen, 58 = 34% 
zn normalen Thoraxaperturen. 

Forschen wir nach den Ursachen dieser Erscheinung, so werden 
uns diese bald klar, wenn wir die Beziehungen der Stenose zum 
Alter einer näheren Betrachtung unterwerfen. Wir sahen oben in 
Tabelle 4, dass von unseren Fällen in der Altersklasse zwischen 30 
und 34 Jahren bereits 82% Verknöcherung am ersten Rippenknorpel 
zeigten. Bei der Prüfung unseres Materials in bezug auf Stenosen 
und Alter stellen wir — wie es die Tabelle 6 angibt — folgende 
Verhältnisse fest: 

Tabelle 6. 

Verhältnis zwischen Apertnrstenose und Alter. 



Gradovale symme- 

Asymmetrisch 

Alter 

trisch stenotische 

eteno tische 


Apertaren 

Aperturen 

Unter 20 Jahren 


2 

20—24 Jahre . . 

2 

9 

25—29 . . . 

3 1 

18 

Unter 30 Jahren . 

© 

© 

II 

29 = 22 °/o 

30—34 Jahre . . 

8 

16 

35-39 , . . 

19 

6 

40-44 , . . 

8 

5 

45 nnd mehr . . . 

1 

1 


86 = 26 °/o 

28 = 20°/# 


Gradovale und in der Hauptsache symmetrische Aperturen mit 
Stenose finden sich vor dem 30. Jahre nur 5 mal. Da von unserem ge¬ 
samten Material von 272 untersuchten Fällen 132 jünger als 30 Jahre 
alt sind (vgl. Tab. 7), so würden gradovale Aperturen mit Stenose 

Tabelle 7. 

% 

Alter der beobachteten Fälle. 


Unter 20 Jahren 

20—24 

25—29 

80-84 

35—39 

40-44 

45 und mehr 

15 

57 

- 60 

58 

54 

21 

• 7 


182 nnter 80 Jahren 140 über 3Ö Jahre alt 


bei denjenigen, die unter 30 Jahre alt sind, in weniger als 4% aller 
Fälle zu finden sein. Bei den Patienten, die über 30 Jahre alt sind, 
haben wir 36mal gradovale Aperturen mit Stenose angetroffen; das 
sind aber 26%. Daraus ergibt sich, dass die gradovalen Aperturen 
im Alter über 30 Jahre 6- bis 7 mal so häufig sind als in früheren 
Lebensaltern. 

Bei denjenigen Stenosen, die auf einer Asymmetrie der oberen 
Thoraxapertur beruhen, verschiebt sich das Verhältnis naturgemäss 
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in der Richtung, dass wir solche Asymmetrien und Stenosen auch im 
früheren Alter häufiger antreffen; denn derartige Asymmetrien sind 
oft eine Folge der Rachitis, welche — nach Mendelsohn — „zu¬ 
nächst wenigstens im jugendlichen Alter Form, Lage und Grösse der 
Apertur in einer Weise zu modifizieren vermag, dass daaegen alle 
teils angeborenen, teils später auftretenden Zustände vollständig in 
den Hintergrund treten können". Dabei gibt es kein Grundschema 
für die rachitischen Veränderungen: es herrscht die grösste Mannig¬ 
faltigkeit. 

Asymmetrien mit Stenose begegnen wir bei unserer ersten Alters¬ 
klasse (unter 30 Jahren) in 29 Fällen; das ist in 22%. Bei der 
zweiten Altersklasse (30 Jahre und mehr) treffen wir sie 28 mal an, 
d. h. in 20% aller Fälle. Daraus ergibt sich für uns des Rätsels 
Lösung: Die Stenose der oberen Thoraxapertur führt nicht etwa in 
erhöhtem Masse zur Verknöcherung, ebensowenig wie die Verknöcherung 
eine Folge der Stenose ist. Vielmehr haben wir die gradovale steno¬ 
tische Apertur, abgesehen von den auf Rachitis beruhenden asymme¬ 
trischen Stenosen, als eine Alterserscheinung aufzufassen, die wohl 
auf verschiedene Faktoren zurückzuführen ist, vor allem aber auf 
die mit demAlter immer stärker werdende Neigung der 
Apertur. Auch Mohr, der ein Anhänger der Freundschen 
Operatiot ist, stellt fest, dass die stärkste Neigung der oberen Brust¬ 
apertur sich im Greisenalter finde. 

Hart ist allerdings der Ansicht, dass bei alten Leuten die 
Apertur nicht stenosiert sei. Dass im höheren Alter trotzdem die 
Krankheits- und Sterblichkeitsziffern an Phthise so erheblich ansteigen, 
beruht nach ihm auf der Altersverknöcherung des ersten Rippenknorpels. 

Wir haben hier noch des Zusammenhanges der Stenose der oberen 
Brustapertur mit der Skoliose zu gedenken, auf den Hart und Harras 
bei der Beschreibung der sekundären Aperturanomalien so grosses 
Gewicht legen. Leider habe ich es versäumt, bei dem von mir unter¬ 
suchten Material genauere Aufzeichnungen über das Verhältnis der 
Skoliose zu den Asymmetrien der oberen Brustraumöffnung zu machen. 
£s ist mir aber erinnerlich, dass sich, zumal bei den Soldaten, Sko¬ 
liosen leichteren oder stärkeren Grades in geradezu auffälliger Häufig¬ 
keit fanden. Ich habe sie oft serienweise beobachten können, ohne 
dass mir dabei eine Anomalie des ersten Rippenringes begegnet wäre. 
Auch andere Autoren haben ähnliches festgestellt. So meint Schultze, 
die Skoliosen seien so häufig, dass man ihnen keine ätiologische Be¬ 
deutung für die Entstehung einer mechanischen Disposition für die 
Spitzenphthise zusprechen dürfe. 

Eine Reihe von Forschern hat die Feststellung gemacht, dass 
bei Skoliose ein gewisser Schutz gegen tuberkulöse Lungenphthise 
bestehe. Am bemerkenswertesten ist in dieser Hinsicht eine Arbeit 
meines österreichischen Namensvetters Wilh. Neu mann, welcher 
bei Kyphoskoliose eine ganz beträchtliche Resistenz der Lungen gegen 
die Schwindsucht fand. Bei leichten Graden von Skoliose liess«sich 
jedenfalls keine Vermehrung der Tuberkulosezahlen gegenüber sämt¬ 
lichen Sektionen nachweisen. Auch Bäumler, Rokitanski und 
andere machen auf die Seltenheit der Phthise bei Kyphoskoliose auf- 
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merksam. Bekannt ist, dass bei der jüdischen Rasse die Kypho¬ 
skoliose der Bmstwirbelsäule wenigstens in Europa eine Art Rassen¬ 
merkmal ist. Und gerade bei diesen europäischen Juden hat eine 
grosse Anzahl von Autoren, von denen ich nur Lombroso, H. Strauss, 
v. Sokolowski und* Kreinermann nenne, die Beobachtung ge¬ 
macht, dass sie seltener von tuberkulösen Lungenerkrankungen be¬ 
fallen werden als die mit ihnen lebende nicht jüdische Bevölkerung. 

So scheint mir der Widerspruch nicht gering, der darin beruht, 
dass einerseits eine Skoliose gegen eine tuberkulöse Lungenerkrankung 
Schutz gewähren oder doch wenigstens nicht widerstandsunfähig machen 
soll, während sie auf der anderen Seite als die Ursache von allerlei 
Anomalien der oberen Brustapertur mit „deletären Folgen“ (Hart) 
und damit als individuelle mechanische Disposition für die Spitzen¬ 
phthise angeschuldigt wird. Ganz vereinzelte Fälle von phthisischer 
Erkrankung bei raumbeengender Kyphoskoliose, wie solche von Hart 
und von v. Hansemann berichtet werden, spielen gegenüber den 
zahlreichen entgegengesetzten Beobachtungen keine Rolle. 

Prüfen wir zum Schlüsse noch die Frage, ob ein Zusammenhang 
zwischen Stenose der oberen Brustapertur und phthisischer Erkrankung 
der Lungenspitze bestehe: Wir haben unter den 213 Soldaten unseres 
Materials 112 verengte oder sonstwie mit Raumbeeinträchtigung ein¬ 
hergehende missbildete Aperturhälften gefunden. Von diesen 112 
stenotischen Aperturhälften hatten 39, das sind 35%, tuberkulös er¬ 
krankte Lungenspitzen unter sich; 73 = 65 % dieser abnormen Apertur¬ 
hälften waren hingegen über gesunden Spitzen zu finden. 314 Apertur¬ 
hälften boten keine Anomalien dar. Von ihnen umschlossen 176 = 56 % 
kranke Spitzen, 138 =44% gesunde Lungenspitzen. Wir sehen also 
bei weitem, normalem Rippenringe 21% mehr tuberkulöse Lungen¬ 
spitzen als bei stenotischem. Schnitze, welcher behauptet, dass 
bei Leuten mit querovalen breiten Aperturen eine Tuberkulose sehr 
rasche Fortschritte mache, könnte meine Berechnung als eine Stütze* 
für seine Annahme ansehen; ich will mich solcher Schlüsse enthalten. 

Unter unseren Sanatoriumspatienten, die ein ausgesucht und aus¬ 
schliesslich krankes Material darstellen, fanden wir 84 kranke Lungen¬ 
spitzen und 38 gesunde. Von den ersteren hatten 61, das sind 73%, 
breite und schön geschweifte, nicht verbildete Aperturhälften über 
sich. 23 der zu den kranken Lungenspitzen gehörenden Apertur¬ 
hälften waren stenotisch; das sind 27%. Von den 38 gesunden 
Lungenspitzen stellten wir 26= 68% mit normalen, 12 = 32% mit 
stenotischen Aperturhälften fest: Zahlen also, welche den Freund- 
Hart sehen Angaben widersprechen. 

In seiner Arbeit „Rippenknorpelanomalien und Lungentuberkulose“ 
beschreibt Mendelsohn den Fall eines 2 Monate alten Kindes, bei 
welchem sich zwischen dem ersten und zweiten Rippenknorpel eine 
Brücke fand, die die beiden Rippen miteinander verlötete. Eine 
Tuberkulose der betreffenden Lungenspitzen war nicht festzustellen; 
Mendelsohn meint aber, dass späterhin Störungen in der Lungen¬ 
funktion unterhalb der so missbildeten Rippenpartie auftreten könnten. 
Ich selbst sah unter mehreren Tausenden von Röntgenbildern, auf 
denen ich derartige Abnormitäten nicht so gar selten begegnete, 
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niemals eine Schädigung der Lnngenfunktion in der Weise, dass sie 
Anlass zur Entwickelung einer Tuberkulose gegeben hätte. Die Knochen- 
anoinalien hinderten die Rippen zweifellos an ihrer normalen Tätigkeit; 
um bo bemerkenswerter ist es, dass sie nicht zu Gesundheitsschädigungen 
fährten. Oft genug geben sie Anlass zu Abweichungen vom normalen 
Perkussionsscball und werden dann die. unschuldige Ursache zu irrtüm¬ 
lichen Diagnosen von tuberkulösen Lungenspitzenerkrankungen. 

Wir können somit zusammenfassend sagen, dass Missbildungen 
der oberen Thoraxapertur, welche den Anlass zu ihrer 
Verengung abgeben, als dispositioneile Momente fürdie 
Entstehung der Spitzenphthise keine nennenswerte Be¬ 
achtung beanspruchen dürfen. 

4. Die Gelenkbildung am ersten Rippenknorpel. 

Freunds Ansicht von der heilenden Wirkung eines Gelenkes 
im verknöcherten ersten Rippenknorpel (siehe oben) wurde von Hart 
bestätigt. Im übrigen fand sie nicht viele Anhänger. Schon Swiontek 
lehnte sie ab; ebenso Schultze, Schiele, Sato und andere. 

Im Röntgenbilde lässt sich die Anwesenheit eines Gelenkes leicht 
feststellen. Oft erscheinen die Gelenke nicht völlig ausgebildet, zumal 
in den Fällen, bei denen die scheidenförmige Verknöcherung des 
Knorpels noch nicht den höchsten Grad von Vollkommenheit erreicht 
hat. Wir sehen dann den noch nicht sehr dichten Schatten des 
ersten Rippenknorpels von feinen, hellen, d. h. durchlässigeren Streifen 
durchzogen, die wie Sprünge aussehen. In diesen Fällen von an¬ 
gedeutetem Gelenk wird die vollkommene Pseudarthrosenbildnng 
wahrscheinlich nicht mehr lange auf 6ich warten lassen. 

Tabelle 8. 


Verhältnis der Gelenkbildung zum Alter, zur Länge des 
1. Rippenknorpels und zur Erkrankung. 



Gelenk 

Gelenk 

Anzahl 


bei kurzem Knorpel 

bei langem Knorpel 

der Sol- 

Alter 





daten mit 


ohne Spitzen- 

mit Spitzen- 

ohne Spitzen- 

mit Spitzen- 

Verknö- 


erkrankung 

erkrankung 

erkrankung 

erkrankung 

cherung 

Unter 20 Jahren 





0 

20—24 Jahre 

— 

— 

— 

— 

14 

25-29 , 

— 

2 

10 

2 

29 

30- 84 , 

8 

2 

10 

2 

86 

85 - 89 , 

14 

2 

16 

15 

40 

40-44 , 

1 

4 

7 

5 

18 

45 und mehr 

1 

1 

1 

1 3 

3 


24 

11 

44 

27 

140 


85 = 29°/« 71 = 35°/« 


Wir können uns, indem wir auf die Tabelle 8 verweisen, bei der 
Erörterung der Beziehungen zwischen Gelenk, Erkrankung und Heilung 
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der Lungenspitzen kurz fassen. Zu dieser Tabelle ist zu erwähnen, 
dass sie sich nur auf das Soldatenmaterial bezieht. Denn bei den 
61 Sanatoriumspatienten fand sich an 67 verknöcherten ersten Rippen¬ 
knorpeln nur 6 mal Gelenkbildung. Worauf diese Seltenheit der Ge¬ 
lenkbildung zurückzuführen ist, kann ich nicht entscheiden. Man 
könnte daran denken, dass die Soldaten schwerere körperliche Arbeit 
zu verrichten haben als die den sozial besser gestellten Kreisen an- 
gehörigen Sanatoriumspatienten und dass es bei schwerer Körper¬ 
arbeit leichter zu Zerreissungen des verknöcherten Knorpels kommen 
kann. Zu beweisen ist die Annahme vorläufig nicht. 

Die Tabelle 8 sagt uns: Von allen untersuchten Soldaten, welche 
Verknöcherung des ersten Rippenknorpels aufwiesen, d. h. von 277 
rechts- oder linksseitigen verknöcherten ersten Rippenknorpeln, wiesen 
106 Gelenkbildung auf. Diese 106 Gelenke waren aber durchaus 
nicht immer vollkommen ausgebildet; 46 von ihnen können nur als 
„angedeutet* bezeichnet werden. Wir nehmen aber trotzdem für 
unsere Betrachtung sowohl die ausgebildeten als auch die angedeuteten 
Gelenke zu Hilfe, da wir ja nicht wissen können, inwieweit auch die 
im Röntgenbilde nur angedeuteten Gelenke ihre Rolle als Mobilisa- 
toren des starrgewordenen Rippenringes bereits erfüllen. Dann sehen 
wir, dass von denjenigen verknöcherten ersten Rippenknorpeln, welche 
Gelenke hatten, 24 + 44 = 68 sich über gesunden und 11 + 27 = 38 
über kranken Lungenspitzen fanden. Von denjenigen verknöcherten 
Rippenknorpeln des Soldatenmaterials, die kein Gelenk hatten, lagen 
119 über gesunden und 52 über kranken Lungenspitzen. Das heisst: 
bei den verknöcherten Rippenknorpeln mit Gelenken verhalten sich 
die gesunden Spitzen zu den kranken Spitzen wie 64°/o zu 36%, bei 
den verknöcherten Rippenknorpeln ohne Gelenke verhalten sich die 
gesunden zu den kranken Lungenspitzen wie 70% zu 30%. Also 
beide Male ungefähr das gleiche Bild. Eher könnte man noch sagen, 
dass bei den Gelenken die Spitzenphthisen häufiger sind als bei den 
starrgebliebenen Knorpeln. Aber meine Zahlen sind zu klein, als dass 
sie mich zu solchen Schlüssen veranlassen könnten. 

Dass wir in unserer Tabelle 8 die Gelenkbildung im höheren 
Alter häufiger finden als in der Jugend, dass sie vor dem 25. Lebens¬ 
jahre überhaupt nicht anzutreffen war, ist vor allen Dingen aus der 
Abhängigkeit der Verknöcherung vom Lebensalter zu erklären. 

Die Tabelle 8 zeigt uns auch, dass nicht etwa bei kurzen Knorpeln 
eine Gelenkbildung leichter zustande kommt als bei normal langen 
Knorpeln. Wir haben 35 Gelenkbildungen bei kurzem und 71 Gelenk¬ 
bildungen bei langem Knorpel festgestellt; das heisst: von allen kurzen 
Knorpeln mit Verknöcherung zeigten 29% Gelenkbildung, während 
von allen normal langen Knorpeln mit Verknöcherung 35°/° Gelenk¬ 
bildung aufwiesen. 

Geheilte Spitzenerkrankungen in solchen Lungenspitzen, die 
von einer Aperturhälfte mit Gelenk umschlossen waren, haben wir 
nicht beobachten können. Diese Tatsache ist wohl mit auf den Um¬ 
stand zu beziehen, dass die meisten unserer Lungenkranken, soweit 
sie wirklich als krank befunden wurden, eben wegen der Aktivität 
ihres Prozesses in ärztlicher Beobachtung und Behandlung standen. 
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Bei einem Sektionsmaterial mögen die Verhältnisse anders liegen. 
Indessen berechtigt uns die Feststellung, dass die Zahl der von uns 
erhobenen tuberkulösen Spitzenbefunde mit und ohne Gelenk ungefähr 
gleich gross war, zu dem Schlüsse, dass die Erkrankungmöglichkeit 
ebensowohl wie die Heilungstendenz einer Lun gen spitze 
an tuberkulöser Phthise unabhängig von der Gelenk¬ 
bildung am ersten Rippenknorpel ist und dass dieKnor- 
pelverkürzung nicht zur Gelenkbildung disponiert. 

5. Das Vererbungsproblem in der Freund-Hartschen Lehre. 

In der Frage der Erblichkeit der von ihm studierten Apertur¬ 
anomalien hat sich Freund dahin entschieden, dass diese Anomalien 
als angeboren zu betrachten seien. Freunds Behauptung ist wohl 
so zu verstehen, dass sich bei Menschen mit phthisischer Aszendenz 
Knorpel kürze häufiger finde als bei solchen mit nicht phthisischen 
Vorfahren. Aperturen von Eltern und ihren Kindern in einer ge¬ 
nügend grossen Reihe auf dem Sektionstische zu untersuchen, dazu 
hatte er wohl keine Gelegenheit gehabt. Das wäre aber der einzige 
Weg, der für die Beantwortung der Frage in Betracht käme, ob die 
Anomalien der oberen Brustapertur erblich sind oder nicht. 

Beim Literaturstudium der Hereditätsprobleme begegnet man 
immer wieder einer grossen Verwirrung in bezug auf die Grundbegriffe. 
Wir wollen uns darum hier daran erinnern, dass „angeboren“ und 
„ererbt“ nicht gleichbedeutend sind. Ererbt kann eine Eigenschaft 
nur von seiten der Nachkommen werden, vererbt wird sie von seiten 
der Eltern. Ererbt oder vererbt werden nur diejenigen körperlichen 
oder geistigen Eigenschaften und Merkmale, die bereits im Keim¬ 
plasma der elterlichen Keimzellen vorhanden waren. Dabei braucht 
ein ererbtes körperliches Merkmal nicht etwa gleich bei der Geburt 
in Erscheinung zu treten, d. h. angeboren zu sein. Gewisse Nasen¬ 
formen sind zweifellos erblich, und doch wird man z. B. die Adler¬ 
nase, die der erwachsene Sohn von seinem Vater hat, nicht schon 
bei seiner Geburt an ihm haben bewundern können. Es gibt eine 
ganze Anzahl von ererbten „Abwegigkeiten“, die nicht im eigentlichen 
Sinne des Wortes angeboren sind, sondern erst später, und zwar 
meist in einer typischen Entwickelungsphase des Organismus in Er¬ 
scheinung treten. „Sind doch“, meint Martins hierzu, „wie die Tat¬ 
sachen der Pubertät und der klimakterischen Jahre beweisen, auch 
eine grössere Zahl physiologischer Determinanten von vornherein mit 
der Tendenz versehen, ihre gestaltende Kraft erst spät, und zwar zu 
einer ganz bestimmten Zeit während der postembryonalen Entwicke¬ 
lung zu entfalten.“ Diese „zeitlich bedingten Vererbungserscheinungen“ 
beruhen auf dem Prinzipe einer „zeitlichen Bindung bestimmter an¬ 
geerbter Entwickelungstendenzen“, sowohl in normaler, wie in patho¬ 
logischer Hinsicht. 

Wir müssen uns enthalten, an dieser Stelle auf das Vererbungs¬ 
problem näher einzugehen, so verlockend ein solches Unternehmen 
auch wäre. Es würde uns das viel zu weit führen.- Die kurzen Vor¬ 
bemerkungen waren aber nötig, um zum Verständnis dafür zu kommen, 
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warum Hart die Freundsche Ansicht nicht gelten lassen will, dass 
die Kürze des ersten Rippenknorpels ein angeborener Zustand sei. 
Seine Auffassung geht vielmehr dahin, dass es sich bei den Rippen- 
und Rippenknorpelanomalien um eine vererbte Konstitution handelt, 
eine Anlage zu abnormer Entwickelung, die erst im Laufe der Reifung 
des Organismus dann in Erscheinung tritt, wenn der betreffende 
Körperteil in seine volle Funktion und in seine Beziehungen zu den 
Nachbarteilen hineingewachsen ist. Auf diese Art und Weise sei es zu 
verstehen, dass gerade in den Entwickelungsjahren, wenn der Körper 
seiner endgültigen Gestaltung • entgegengehe, die Missbildung an der 
oberen Thoraxapertur voll in Erscheinung trete und die Lungenspitzen 
*in den verengten ersten Rippenring hineinwachsen und dass gerade 
in diesen Jahren die Erkrankungsziffer an Phthise so stark in die 
Höhe schnelle. 

Mendelsohn hat darzutun gesucht, dass es eine angeborene 
abnorme Knorpelkürze des ersten Rippenknorpels, sowohl ohne Stenose 
der oberen Apertur als auch mit Stenose und gleichzeitiger zu früher 
Schrägstellung der Apertur (Engbrüstigkeit) gebe. Dieser Ansicht 
widerspricht Hart, indem er sagt: „Zwar konnten Hart und Mendel- 
sohn den gelegentlichen Befund einer abnormen Knorpelkürze schon 
beim Kinde bestätigen, allein das ist ein sehr seltenes Vorkommnis.“ 
Später meint er sogar, dass er die Rippen- und Rippenknorpelano¬ 
malien, soweit sie primäre seien, niemals angeboren gefunden habe. 
Wir werden nachher, bei der Besprechung der Schmor Ischen Furche, 
auf diesen Punkt noch zurückkommen müssen. 

Sind die Fragen nach der angeborenen abnormen Kürze des 
ersten Rippenknorpels noch strittig, so ist Mendelsohns Feststel¬ 
lung, dass die abnorme Kürze des ersten Rippenknorpels nicht 
etwa besonders häufig in der Deszendenz von Schwindsüchtigen vor¬ 
komme, unwidersprochen geblieben, allerdings auch nicht nachgeprüft 
worden. Ich selbst fand unter meinem gesamten Material 245 Indivi¬ 
duen, bei denen ich die Hereditätsverhältnisse mit genügender Sicher¬ 
heit feststellen konnte. Von diesen 245 Personen hatten 175 keine 
tuberkulöse Aszendenz im engsten Sinne. Bei 65 hingegen fanden 
sich unter den Eltern oder deren Geschwistern offenbare phthisische 
Lungenerkrankungen. Schwindsucht der Geschwister oder entfernter 
Verwandter wurde für die Beurteilung der Hereditätsverhältnisse 
nicht herangezogen. Vielleicht ist die Zahl der Belasteten noch ein 
wenig zu gross, da die Soldaten leicht geneigt sind, die Erkrankungen 
an Phthise in ihrer Familie zu übertreiben, und oft harmlose Lungen¬ 
erkrankungen für tuberkulös ansehen. Von unseren Fällen mit kurzen 
Knorpeln, d. h. solchen unter 30 mm (bei Frauen unter 27 mm), hatten 
27 positive Heredität und 68 negative Heredität, soweit bei ihnen die 
Erblichkeitsverhältnisse zu ermitteln waren. Mit anderen Worten 
heisst das: Die Untersuchten, die eine tuberkulöse Aszendenz nach- 
weisen konnten, boten in41°/o der Fälle kurze erste Rippenknorpel 
dar, während diejenigen ohne tuberkulöse Aszendenz in 39% der 
Fälle verkürzte Knorpel hatten. Also kein wesentlicher Unterschied 
zwischen diesen beiden Gruppen. Wir können somit Mendelsohns 
Feststellung bestätigen und behaupten im Gegensätze zu Freund, 
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dass die abnorme Knorpelkürze bei tuberkulös erblich 
Belasteten durchaus nicht häufiger ist als bei denMen- 
schen mit schwindsuchtsfreien Vorfahren. 

6. Der Thorax phthlslcns. 

Unter Thorax phthisicus verstehen die verschiedenen Autoren 
durchaus nicht das gleiche. Aus diesem Grunde haben Hart und 
Harras eine bestimmte Brustkorbanomalie, der sie in besonderem 
Masse einen disponierenden Einfluss für die Entstehung der Lungen- 
phthise zusprechen, aus den übrigen herausgehoben und genauer^ 
analysiert. Wir haben oben die Ergebnisse dieser Arbeit kurz an-* 
gegeben. Hier erinnern wir daran, dass die beiden Autoren jeden 
und nur den Thorax als Thorax phthisicus bezeichnen, dessen obere 
Apertur stenosiert ist, gleichgültig, ob sich das beim blossen Anblick 
schon sichtbar macht oder nicht. Nicht die Form des Thorax, sondern 
seine in der Aperturanomalie begründete pathogenetische, zur Phthise 
veranlagende Bedeutung ist ihnen für die Bezeichnung massgebend, 
so dass alle Formen des Thorax paralyticus (Engel) und asthenicus 
(Stiller) aus ihrer Betrachtung ausscheiden. 

Eine solche Festlegung auf einen einzelnen Typ hat selbstver¬ 
ständlich Anlass zu Widerspruch gegeben. Vor allen hat Stiller 
nicht zugeben können, dass zwischen dem Thorax phthisicus und dem 
Thorax asthenicus irgendwelche Unterschiede beständen. Für ihn 
ist jede Brustkorbform, die von der normalen abweicht, nichts anderes 
als ein Symptom einer minderwertigen Konstitution, die er die asthe¬ 
nische Konstitution, die Asthenie, nennt. Solche asthenischen Sym¬ 
ptome finden sich an einem minderwertigen Körper in mehr oder 
weniger grosser Anzahl: Halsrippen, Costa decima fluctuans, gesenkter 
Magen, gelappte Niere und ähnliche Dinge gehören hierher. Sie alle 
stehen auf derselben Stufe wie der Thorax phthisicus. 
So wie die asthenische Konstitution die Grundlage für alle möglichen 
Krankheiten abgeben kann, so kann sie auch eine Disposition zur 
Lungenschwindsucht bilden. Auf diesem Wege sei dann ein Ver¬ 
ständnis des Zusammenhanges zwischen phthisischem (paralytischem) 
oder asthenischem Brustkörbe und dem Ausbruche der Lungenschwind¬ 
sucht zu gewinnen. „Der paralytische Thorax“, sagt Stiller, „darf 
nicht mehr seine traditionelle Dignität beanspruchen. Seine wahre 
Bedeutung kulminiert in dem Ausdruck der asthenischen Konstitution, 
welche nur mittelbar zur Phthise disponiert. Der paralytische Habitus 
Ifct ursprünglich und seinem Wesen nach der asthenische und nur 
sekundär auch der phthisische; der höhere Begriff ist die Asthenie. 
Denn alle durch ihren Körperbau markierten Phthisiker — also die 
meisten — sind Astheniker; aber nur die wenigsten Astheniker sind 
zugleich Phthisiker. Wir müssen alle Attribute, die von>- 
jeher dem phthisischen Habitus und seiner Konstitution 
zugeschrieben wurden, für die asthenische reklamieren.“ 

Neben diesem Habitus asthenicus mit seiner asthenischen Brust¬ 
korbform und dem Hart sehen Thorax phthisicus ist noch ein dritter 
Konstitutionstypus zu einer grossen Bedeutung gelangt, der zum ersten. 
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Male ausführlicher von C. Rokitansky beschrieben and gewürdigt 
worden ist. Der Habitus phthisicus dieses Autors wird gekennzeichnet 
durch mangelhafte Entwickelung des Muskelfleisches neben Vorwiegen 
des Gefässsystems, besonders aber durch eine sog. phthisische 
Konstitution des Brustkorbes. Diese letztere beruht auf einem 
Thorax, dessen sagittaler Durchmesser verkürzt, der aber dafür über¬ 
mässig lang ist, so dass ein sehr voluminöses Lungenorgan in ihm 
Platz findet. Er ist eng, seicht, von vorne her platt, von den 
Schlüsselbeinen und den flügelförmig vorstehenden Schultern überragt, 
und er verkleinert entsprechend seiner Länge die Bauchhöhle mitsamt 
ihren Eingeweiden. Dieser Thorax phthisicus Rokitanskys ist 
häufig an jene Gesamtkonstitution gebunden, die sich Habitus phthisicus 
nennt: und nicht die Thoraxform an und für sich, son¬ 
dern die Konstitution ist es, die zur Schwindsucht 
disponiert. 

Zwischen Rokitanskys und StiIlers Lehre bestehen zweifellos 
Gemeinsamkeiten; nur dass der Habitus phthisicus des ersteren viel 
spezifischer aufgefasst ist als der Habitus asthenicus des letzteren. 
Beide stehen im Gegensätze zu Hart und Harras insofern, als die 
von ihnen beschriebenen Thoraxformen nur Teilerscheinungen der 
wichtigeren Gesamtkonstitution sind, während der Thorax phthisicus 
Harts das Wesentliche, und zwar ein streng lokal wirkendes'Dispo¬ 
sitionsmoment darstellt. 

Das Studium des Habitus phthisicus in dem von Rokitansky 
vertretenen Sinne wurde später vonßrehmer wieder aufgenommen, 
der aber seine dispositionelle Wertigkeit mehr nach der Richtung 
hin verschob, dass er das Missverhältnis des zu kleinen Phthisiker¬ 
herzens gegenüber dem grossen Lungenorgan in den Vordergrund 
treten Hess. 

In bezug auf das Vorkommen einer pathologischen Thoraxform, 
die von den Autoren bald als phthisisch, bald als asthenisch oder 
paralytisch bezeichnet wird — Formen, die, wie auch Stiller meint, 
durchaus identisch sind — besteht wohl kein Zweifel mehr. Strittig 
ist nur die dispositionelle Wertung einer solchen Thoraxform. 
Rokitansky, Hart, Stiller und mit ihnen noch eine ganze An¬ 
zahl von Autoren betrachten sie als angeboren oder vererbt und als 
eine Prädisposition zur tuberkulösen Lungenphthise; mindestens eben¬ 
sogross ist aber die Reihe derjenigen, die den phthisischen Thorax 
als eine Folge phthisischer Lungenerkrankung ansehen. Einige, wie 
z. B. Gabrilowitsch halten ihn für eine •Folgeerscheinung des 
allgemeinen Ernährungsschwundes oder — wie fiessner — einer, 
wenn auch nur während der Kinder- und Entwickelungsjahre ge¬ 
schwächten Körperkonstitution. Kraeiner meint, dass die zur 
Phthise durch Thoraxanomalien angeblich disponierten Personen be¬ 
reits tuberkulös infiziert seien und dass der Habitus phthisicus eine 
durch die tuberkulöse Infektion bedingte Entwickelungshemmung sei. 
Ähnlich spricht sich Schultze aus, und auch Pottenger ist dieser 
Ansicht. R. Pollak hat beobachtet, dass tuberkulöse Kinder, soweit 
sie in den ersten Lebensjahren infiziert worden sind, einen typischen 
tuberkulösen Habitus bekommen.. Sie sind blass, mager, haben schlaffe 
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Muskulatur, auffallend lange Wimpern und sehr häufig eine abnorme^ 
Behaarung an den Schläfen und zwischen den Schulterblättern. Dieser 
Habitus hat sich bei den von ihm beobachteten Kindern gewisser- 
massen unter seinen Augen entwickelt. In den ersten Monaten der 
Erkrankung zeigten die Kinder ganz normales Aussehen. Der tuber¬ 
kulöse Habitus von Kindern der ersten Lebensjahre sei also eine 
Folge der stattgehabten tuberkulösen Infektion. Er sei fast 
zweifellos ein spezifischer, wenn auch ähnliche Allgeroein¬ 
störungen bei anderen Krankheiten Vorkommen könnten. Gewisser¬ 
massen als Ergänzung zu diesen Beobachtungen Pollaks sind Ver¬ 
suche von Fried jung aufzufassen; er zeigte vermittelst der Pi r quet¬ 
schen Reaktion, dass eine grosse Anzahl von Kindern, die den Habitus 
tuberculosus aufwiesen, schon in frühestem Alter tuberkulös erkrankt 
waren. Auch Römer spricht sich dahin aus, dass der sog. Thorax 
paralyticus, wenn er auch ein lokal disponierendes Moment für die 
Entstehung metasiatischer Lungenherde bilde, seinerseits zum mindesten 
in einer grossen Zahl der Fälle durch eine relativ schwere, in der 
ersten Kindheit erfolgte Tuberkuloseinfektion bedingt sei. 

Dass der Thorax phthisicus nicht Ursache, sondern Folge der 
tuberkulösen Infektion sei, wird ferner mit grosser Energie von 
C o r n e t behauptet, welcher darüber schreibt: „Eine besondere Wichtig¬ 
keit hät man lange Zeit dem phthisischen Habitus, speziell dem para¬ 
lytischen Thorax beigemessen. Derselbe charakterisiert sich durch 
einen geringeren Stemovertebraldurchmesser, während das Mass von 
oben nach unten nicht selten verlängert ist. Die lnspirationsmuskeln 
sind schwach, die Interkostalräume vertieft, der Angulus Ludovici 
ragt hervor; die Schulterblätter springen vor, die Wirbelsäule ist oft 
leicht konvex. Viele Ärzte wollten den paralytischen Thorax als 
einen angeborenen Vorläufer der späteren Tuberkulose betrachten 
und erklärten die damit Behafteten als für die Phthise förmlich 
prädestiniert. Die objektive Beobachtung zeigt jedoch einmal, dass 
der paralytische Thorax sehr häufig vorkommt, ohne dass der Be¬ 
treffende tuberkulös ist oder wird; ferner dass viele, ja die Mehrzahl 
der Phthisiker keinen paralytischen Thorax haben; endlich dass diese 
Thoraxform vielfach der Krankheit überhaupt nicht vorangeht, sondern 
sich erst im Laufe derselben durch Schwund, besonders der Inspirations¬ 
muskeln und des Fettes, ausbildet, namentlich bei jugendlichen Per¬ 
sonen, solange die Thoraxwände nachgiebig sind. Er ist also nicht 
nur kein Vorbote, noch weniger die Ursache der Phthise, 
. sondern nur eine nicht einmal sehr häufige Folgeerscheinung dieser 
Krankheit.“ Ähnlich meint Gohnheim, dass der sog. phthisische 
Habitus nichts mit der Empfänglichkeit für die Tuberkulose zu tun 
habe, sondern dass er das Produkt der Krankheit sei. 

Es würde zu weit führen, alle Autoren, die sich in dieser oder 
jener Weise über den Habitus phthisicus ausgesprochen haben, zu 
erwähnen. Kurz gestreift muss hier noch eine Behauptung werden, 
die neben anderen Forschern auch A. Frankel vertritt und die den 
phthisischen Brustkorb auf eine Schwäche der Atemmuskulatur zurück¬ 
führt. Je kräftiger die lnspirationsmuskeln wirken, um so normaler 
soll sich die Wölbung des Brustkorbes gestalten und um so besser 
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sich die von ihm umschlossenen Lungen entwickeln, während das 
gegenteilige Verhalten einen nachteiligen Einfluss auf das Lungen¬ 
gewebe ausüben und es zur Phthise disponieren soll. 

Es ist offensichtlich, dass auch diese Gruppe von Autoren Ursache 
und Wirkung* miteinander verwechselt hat, wenn auch ein Körnchen 
Wahrheit in einer jeden der oben wiedergegebenen Ansichten stecken 
mag. Nach meiner Memung ist es gar nicht anders möglich, als den 
Habitus phthisicus mitsamt dem phthisischen Brustkörbe als eine 
Folge der tuberkulösen Erkrankung anzusprecben. Wissen wir doch, 
dass die Infektion in früher Jugend stattfindet, lange bevor der 
Thorax phthisicus in seiner vollen Entwickelung in Erscheinung tritt. 
Der Nachweis der Erblichkeit dieser abnormen Form des Brustkorbes 
kann ebensowenig erbracht werden wie der der Erblichkeit der Lungen¬ 
schwindsucht. Warum allerdings die Ansiedlung der Tuberkelbazillen 
in dem einen Falle zum Thorax phthisicus führt, im anderen aber 
nicht, darüber lassen sich heute nur Hypothesen aufstellen. Vielleicht 
hängt die Ausbildung dieser pathologischen Thoraxform mit einer 
nicht zur Ruhe kommenden Toxizität der ersten Infektion, vielleicht 
mit einer besonderen Giftwirkung auf die das Knochenwachstum 
regelnden Drüsen zusammen. Unter solchen Gesichtspunkten be¬ 
trachtet können uns die grossen Zahlen der Versicherungsgesellschaften 
ln ihrer statistischen Bearbeitung auch nicht weiter bringen. Sind 
doch die Versicherten mit Habitus phthisicus, wie die Beobachtungen 
so vieler vertrauenswürdiger Forscher zeigen, bereits der Infektion 
anheiiqfallen, vielleicht sogar schwerer Infektion (Römer!), so dass 
sie in höherem Prozentsätze an Phthise sterben, als die Versicherten 
ohne Habitus phthisicus. Für diejenigen, die den Habitus phthisicus 
trotz seines in tuberkulös durchseuchten Familien nach der Statistik 
anscheinend gehäuften Auftretens nicht als hereditär und primär an¬ 
erkennen wollen, erklärt sich seine Erscheinung am ungezwungensten,, 
wenn sie ihn als das Produkt einer in früher Kindheit infolge ver¬ 
mehrter Infektionsmöglichkeit stattgehabten Erkrankung ansehen. 

In all dem Wirrwarr der sich widersprechenden Ansichten hat 
die Arbeit von Hart und Harras Ordnung schaffen sollen. Sie ist 
zweifellos das exakteste und — innerhalb ihrer eigenen Grenzen — 
das logischste Beispiel einer Konstitutionsforschung. Aber, um mit 
Harts eigenen Worten zu sprechen, „auf rein anatomischen Messungen 
und Wägungen kann sich nie eine Konstitutionslehre aufbauen“; das 
kann man auch von der Lehre vom Thorax phthisicus sagen. Diese 
Lehre, die von den einen masslos überschätzt, von anderen nicht 
einmal in ihrer rein theoretischen Bedeutung gewürdigt worden* 
ist, hat uns der Erkenntnis nicht näher gebracht, hat uns keine 
Grundlage für die morphologische Greifbarkeit der Disposition 
der Lungen für die tuberkulöse Phthise geschenkt. Hart hat 
denn auch in resignierter Weise seine Begriffskonstruktion vom 
Thorax phthisicus gleichsam aufgegeben, indem er erklärt: „Ich gebe 
mich keiner Täuschung darüber hin, dass sich die Bezeichnung 
„Thorax phthisicus* in meinem Sinne nicht durchsetzen wird, nicht 
etwa deshalb, weil sie an alteingOfturzelten Begriffen rüttelt, sondern 
weil sich ihre Grundlage, die Lehre von der Aperturstenose nicht 
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volle Geltung zu schaffen vermag. Aber ich möchte auch gar nicht 
mehr allzuviel Gewicht auf die Anerkennung jenes bestimmt be¬ 
gründeten Begriffes legen. Und - zwar aus folgendem Grunde. Ich habe 
in meinem früheren Aufsatze dargelegt, dass die primären Hemmunge- 
missbildungen der Apertur vielfach nichts anderes sind als die lokale 
Teilerscheinung einer mehr oder weniger ausgesprochenen allgemeinen 
Minderwertigkeit. Das anatomisch-funktionelle Stigma hat zwar nach 
einer bestimmten Richtung, in diesem Falle 'als zur tuberkulösen 
Spitzenphthise disponierendes Moment, hohe Bedeutung, an anderer 
Stelle des Körpers aber machen sich solche Momente in gleicher 
Weise geltend und schaffen so eine Disposition zu diesem oder jenem 
Leiden immer auf dem Boden der allgemeinen Minderwertigkeit. Von 
äusseren Einflüssen im wesentlichen wird es abhängen, welche Krank¬ 
heit zum Ausbruche kommt. Es ist also, wie das übrigens Freund 
und ich immer wieder nachdrücklich betont haben, keineswegs not¬ 
wendig, dass bei primären (und sekundären) Aperturanomalien stets 
eine tuberkulöse Spitzenphthise entsteht. Ein Mensch mit phthisischem 
Thorax kann an Ulcus ventriculi usw. erkranken. Warum sollen wir 
aber dann den minderwertigen Brustkorb phthisisch nennen nach 
einem Leiden, das er in diesem Falle weder erzeugt, noch durch das 
er hervorgerufen wird? So wäre es denn vielleicht das Beste, wenn 
diese Bezeichnung überhaupt verschwände, und ich bin heute geneigt,- 
etwa das Wort „phthisisch“ durch „asthenisch“ oder ein ähnliches 
zu ersetzen, vorausgesetzt, dass man eine in der Konstitution be¬ 
gründete primäre Erscheinung ausdrückep will und sich bewusst ist 
des Vorkommens gleicher oder ähnlicher, aber ätiologisch anders be¬ 
gründeter, vor allem sekundärer Thoraxtypen.“ 

Wir sehen, dass Hart sich in diesen Auslassungen den Ansichten 
Stillers nicht unerheblich zu nähern geneigt ist, wenn auch vor¬ 
läufig noch widerstrebend, was sich besonders in seinen neueren 
Arbeiten deutlich ausdrückt, in denen er an der individuellen mechani¬ 
schen Spitzendisposition festhält. Insofern sind sie, Hart und Stil 1er, 
immer einer Ansicht gewesen, dass sie die von ihnen beschriebenen 
abnormen Brustkorbformen, den Thorax phthisicus und den Thorax 
asthenicus, unter keinen Umständen als die Folge der phthisischen 
Erkrankung anerkennen. 

Überblicken wir noch einmal kurz den Inhalt dieses Kapitels, so 
sehen wir, dass von verschiedenen Autoren pathologische 
Thoraxformen unter den Namen Thorax phthisicus, 
Thorax asthenicus, Thorax paralyticus beschrieben 
‘worden sind. Die einen betrachten derartige Thorax¬ 
formen als eine Disposition zur Phthise, die anderen 
als eine Folge derselben. Wieder andere sprechen diese 
Thoraxmissbildungen als die Folgen irgendwelcher zeh¬ 
renden Krankheiten, als das Produktvon Ernährungsstö 
rungen allgemeiner Natur oder von schlechter Funktion 
der Atemmuskulatur an. Während die einen sie ätio¬ 
logisch und morphologisch streng sondern, betonen die 
anderen ihre vollkommene -Identität. In der Beurtei¬ 
lung einer strengen spezifischen Wirksamkeit dieser 
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pathologischen Thoraxformen im Sinne einer Disposi¬ 
tion zur Lungenphthise ist die klinische Beobachtung 
der pathologisch-anatomischen Forschung überlegen, 
und die erstere hat sich bisher nicht für die von Hart 
und Harras dem Begriffe „Thorax phthisicus“ unter¬ 
legten Konstruktionen entscheiden können. 

Wirkung der Aperturanomalien auf die Funktion und die 
Ernährung der Lungenspitzen. 

„Fast bei jedem den Blütejahren angehörigen Phthi¬ 
siker finden sich, das ist der Kernpunkt der neuen Lehre, 
anatomisch-funktionelle Missverhältnisse im Bereiche 
der oberen Thoraxapertur.“ 

„Diese Missverhältnisse üben einen dauernden Druck 
auf dasLungengewebe derSpitze aus und führen zu einer 
Behinderung der Ventilation des Lungenspitzengewebes 
und damit zu einer Schädigung der Blut- und Lymph- 
zirkulation, die ja beide in hohem Masse von der respiratorischen 
Bewegung des Lungengewebes abhängig sind.“ (Hart.) 

Wir haben in dem vorhergehenden Teile unserer Arbeit gesehen, 
dass der erste der beiden eben zitierten (im Original nur teilweise 
gesperrt gedruckten) Hartschen Sätze unbedingt als unrichtig zurück¬ 
zuweisen ist, wenigstens was die anatomischen Missverhältnisse 
im Bereiche der oberen Tboraxapertur angeht. Weder haben wir sie 
„fast bei jedem“ den Blütejahren angehörenden Phthisiker gefunden, 
noch haben wir umgekehrt bei den Anomalien des ersten Rippenringes 
Phthisiker in solcher Anzahl feststellen können, dass wir irgend einen 
Zusammenhang zwischen solchen Anomalien und der tuberkulösen 
Lungenspitzenphthise anzuerkennen vermögen. 

Prüfen wir nun aber die Schlussfolgerungen der Freund-Hart¬ 
schen Lehre, wie sie sich in dem zweiten oben zitierten Satze dar¬ 
stellen! Die Folge des dauernden Druckes des engen starren Rippen¬ 
ringes, der nur wenig oder gar nicht durch respiratorische Bewegung 
gehoben werden soll, sei die Schädigung des umschlossenen Lungen¬ 
gewebes. Infolge der Behinderung der Spitzenventilation soll es zu 
einer Herabsetzung der Blut- und Lymphzirkulation kommen, die 
beide in hohem Masse von der respiratorischen Bewegung des Lungen¬ 
gewebes abhängig seien. Die Stagnation der Luft führe dann zu 
günstigen physikalischen Gelegenheiten für die Ablagerung der Tuberkel¬ 
bazillen, während die Zirkulationsschädigungen im Spitzengewebe einen 
Nährboden entstehen lassen, in welchem die Bazillen sich vermehren 
und ihre verheerende Wirkung entfalten können. 

Gibt es nun irgendwelche Beweise für die Behauptung, dass eine 
Verengung des ersten Rippenringes einen Druck auf die Lungenspitzen 
auszuüben vermag und dass ein solcher Druck schädlich ist? Hart 
glaubt, solche Beweise in den Befunden von Birch-Hirschfeld 
qpd Schmorl erblicken zu können, die wir oben schon angeführt 
haben. 
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Befassen wir ans hier noch einmal mit der sog. Schmor Ischen 
Furche. Siestellt einen ringförmigen Eindruck in den Lungenspitzen dar, 
der entsprechend dem ersten Rippenringe von hinten und oben nach vorn 
und unten verläuft; sie findet sich sehr selten bei Erwachsenen, sehr 
häufig, vielleicht sogar stets, bei Neugeborenen und Kindern. Die 
Seltenheit der Schmorischen Furche bei Erwachsenen wird allgemein 
bestätigt. Hart sah sie nach Sato nur dreimal, bei zwei Gesunden 
und einem Tuberkulösen, und meint, dass unter einem nach Tausenden 
von Obduktionen zählenden Material nur ein Glückszufall sie uns vor 
Augen führen könne. Positive Befunde sind in der Literatur nur 
ganz spärlich angegeben. So erwähnt L es sing einen Fall von doppel¬ 
seitiger tiefer Furche, unter der sich abgeheilte Kreideherde zeigten. 
Es handelte sich hier um eine stark ausgeprägte Furche, von der 
Hart selber bestätigte, dass er sie in solcher Vollendung noch nicht 
gesehen habe. „Jedoch auch leichtere Grade sieht man nicht sehr 
häufig, sogar wenn man besonders darauf achtet.“ 

Einen Fall, den man hierher rechnen könnte, hat Kitamura 
beschrieben: Bei einem 12jährigen an Peritonitis verstorbenen Knaben 
verlief die linke Subklavia abnorm und drückte eine Furche in die 
Lungenspitze ein. Genau an dieser Stelle war eine miliare Aussaat 
von Tuberkelknötchen zu finden. 

Ausser diesen beiden unter der Leitung von Hart entstandenen 
Arbeiten, die sich noch dazu nur mit einzelnen Fällen befassen, habe 
ich in der mir zur Verfügung stehenden Literatur keine Bestätigung 
der von Schmorl beschriebenen und von Hart so lebhaft begrüssten 
Befunde angetroffen. Und gerade diese beiden Fälle sind für die 
schädlichen Folgen der Schmor Ischen Furche nicht beweisend: ist 
doch bei dem ersteren die tuberkulöse Lungenerkrankung der Frau, 
trotz Stenose und trotz Furche, zur Ausheilung gekommen. 
Und Kitamura sagt, unter Berufung auf Bluntschli, dass es eine 
Verlaufsanomalie der Vena azygos gebe, welche durch die Bildung 
einer mehr oder weniger ausgesprochenen Pleurafalte eine tiefe Furche 
in das Lungengewebe einschneide, so dass es fast zur Bildung eines 
besonderen Lungenlappens komme. Diese, allerdings nicht allzuhäufige, 
Anomalie führe aber anscheinend nie zu Tuberkulose. Hart hat 
(nach Kitamura) folgende Erklärung für diese Erscheinung gegeben: 
„Man braucht sich nur an einem geeigneten Falle den Verlauf der 
Vena azygos und damit der Pleurafalte klar zu machen, um zu er¬ 
kennen, dass diese Falte fast in der Richtung der Spitzenbronchien 
verläuft und daher auch zu keiner Zusammendrängung oder Stenosie- 
rung der Bronchien führen kann. Da die Blut- und Lymphgefässe 
in der Richtung der Bronchien verlaufen, so kann sowohl die Zu¬ 
führung von Luft als auch die von Blut und Lymphe ungehindert 
vonstatten gehen.“ Diese Beweisführung scheint mir um so weniger 
verständlich, als Zuckerkandl in seiner Arbeit über die Ana- 
stomosen der Pulmonalvenen mit den Bronchialvenep ausdrücklich 
hervorhebt, dass sich die einzelnen Zweige der das Lungengewebe 
ernährenden Blutgefässe um die Bronchien herumwinden, also 
durchaus nicht in der Richtung der Luftröhrenäste verlaufen. 

Aber auch sonst erheben sich gewichtige Stimmen gegen die 
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pathologische Bedeutung der Schmor Ischen Forche. Schmorl selber 
sagt, dass das Vorhandensein der Furche bei Kindern gesen ihre 
Bedeutung als dispositionelles Moment spricht, da bei Kindern die 
Spitzenphthise sehr selten sei. „Ob hier vielleicht die grössere Elastizität, 
welche eine bessere Ventilation der Lungen ermöglicht, den schädlichen 
Einfluss dieser Furche auf die Spitzenbronchien nicht zur Geltung 
kommen lässt oder ob dabei auch die Anordnung und der Verlauf 
der Spitzenbronchien, welche sich nach Birch-Hirschfeld bei 
Kindern von dem der Erwachsenen unterscheidet, beteiligt ist", kann 
Schmorl nicht entscheiden. 

Peiser hat die Bedeutung der Rippendruckfurchen experimentell 
geprüft. Aus seinen Untersuchungen geht hervor, dass sie nicht die 
Bedeutung haben, welche ihnen vielfach beigemessen wird. Sie sind 
als sekundäre Erscheinungen aufzufassen nach primärer Volum- und 
Konsistenzvermehrung des Lungenparenchyms. Im allgemeinen, sagt 
er, gibt es keinen Rippendruck. Die Injektionsmethode kann 
Rippendruckfurchen Vortäuschen. Die Schmorl sehe Furche 
sei eine sekundäre Erscheinung. Peiser tritt damit „bewusst im 
Gegensatz zu Anschauungen, welche neuerdings der Schmorischen 
Furche einen wesentlichen Platz bei dem Zustandekommen der Lungen¬ 
spitzentuberkulose einräumen wollen“. Er behauptet also, dass, wenn 
bei Lungenspitzentuberkulose eine Schmorische Furche gefunden 
wird, die chronisch-entzündliche Infiltration des Lungengewebes der 
primäre Vorgang sei, an welchen sich die Ausbildung der Rippenfurche 
sekundär angeschlossen habe, weil das in seiner Dehnungsfähigkeit 
herabgesetzte Lungengewebe dem Rippendruck das Gleichgewicht nicht 
mehr halten konnte. 

Zu ähnlichen Ergebnissen kommt auf ganz anderen experimentellen 
Wegen Or sos in seiner Arbeit über die Pigmentverteilung der Pleura 
pulmonalis, wobei erwähnenswert ist, dass die Befunde dieses Autors 
sich mit Angaben Kaufmanns decken, die von Tendeloo in seinen 
„Studien über die Ursachen der Lungenkrankheiten“ verwendet werden. 
Die Furchen, die Orsos den Rippen entsprechend auf dem Ober¬ 
lappen antraf, können nicht als Druckfurchen und nicht als patholo¬ 
gische Bildungen bezeichnet werden. „Mit dem gleichen Rechte“, schreibt 
er, „könnten z.B. der Sulcus aorticus und der Sulcus arteriae subclaviae 
als pathologische Bildungen angesprochen werden. Von einer primären 
Kompressionsatelektase oder Verdichtung des pleuralen und sub¬ 
pleuralen Gewebes habe ich in diesen Rippenfurchen nichts wahr¬ 
genommen. Sowohl die Pleura als auch das darunterliegende Lungen¬ 
gewebe war, wie ich mich in zahlreichen Fällen klar überzeugen konnte, 
im paravertebralen Gebiete gerade in den Furchen von Veränderungen 
am wenigsten behaftet.“ Die Furchen seien einfach Anpassungserschei¬ 
nungen der Lungen an den Thorax; man könne sie eher Langfurchen 
als Druckfurchen nennen. 

Eben diesen von Orsos erwähnten paravertebralen Teile 
misst Hart für den Beginn der Phthise grosse Bedeutung bei. Hier, 
wo der Rippenring infolge der Stenose die schöne Ausschweifung und 
Rundung verliert, sei die Raumbeengung am beträchtlichsten, und es 
könne keinem Zweifel unterliegen, dass der Krankheitsprozess sich 
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gerade in den hinteren paravertebralen snbapikalen Bezirken zuerst 
lokalisiere. Als Beweis für die besondere Wichtigkeit der räumlichen 
Beeinträchtigung der paravertebralen Lungenabschnitte für die primäre 
Ansiedlung der Lungentuberkulose führt Hart die Befunde von Bircb- 
Hirschfeld an, die wir oben besprochen haben. Birch-Hirsch- 
feld traf in mehreren Fällen den primären Tuberkuloseherd in den 
hinteren Ästen des Spitzenbronchus an und beobachtete dabei eine 
Verkümmerung und Zusammendrängung dieser Spitzenäste. Diese 
Befunde haben grosses Aufsehen erregt. Turban betrachtete sie 
geradezu als das anatomische Substrat des von ihm abgehandelten 
vererbten Locus minoris resistentiae, und Hart meinte, dass sie der 
deutliche Ausdruck der Zusammendrängung des Lungengewebes durch 
eine stenotische obere Thoraxapertur seien.' 

Indessen ist man auch hier wieder zu weit gegangen, weiter als 
Birch-Hirschf el d selber. Sagt doch dieser Autor bei der Be¬ 
sprechung der Beziehungen zwischen den von ihm erhobenen Befunden 
und abnormem Brustkorb Wachstum folgendes: „Mehrfach wurde die 
bereits berührte Verkümmerung der hinteren apikalen Aste bei 
schwächlichem, flachem Thoraxbau angetroffen; doch ist ausdrück¬ 
lich hervorzuheben, dass partielle mangelhafte Ent¬ 
wickelung dieses Bronchialbezirkes auch bei Individuen 
von kräftigem Körperbau und sonst guter Entwickelung 
des Atmungsapparates vorkommt/ 

Die Überschätzung der imaginären Kompression der paraverte¬ 
bralen Teile ist auch von andern Untersuchern zurückgewiesen worden. 
So zeigten die Tierversuche Iwasakis, dass besonders in dem para 
vertebralen Anteile der Lungenspitze, dort wo die Rippe ihren Druck 
am stärksten ausübt, merkwürdigerweise makroskopisch und mikro¬ 
skopisch nur spärlich Tuberkel zu finden waren, während in den 
anderen Lungenpartien viel dichter sitzende Tuberkel angetroffen 
wurden. 

Man könnte überhaupt die Zusammendrängung der hinteren 
Spitzenäste nicht als die Ursache für die Ansiedlung der Tuberkel¬ 
bazillen, sondern als ein Produkt der bereits ausgebildeten Krank¬ 
heit ansprechen. Die erkrankte Lunge erleidet nämlich eine Kon¬ 
sistenz- und Volumvermehrung und *ist — wie jPeiser feststellte — 
gezwungen, sich zwischen den Rippen in die Interkostalräume hinein¬ 
zupressen. Auf diese Art und Weise sollen sekundär die Rippen- 
druckfurchen am primär pathologisch veränderten Organ mit Bevor¬ 
zugung der paravertebralen Bezirke entstehen. Wird die 
Raumbeeinträchtigung in diesen paravertebralen Bezirken gross genug, 
so kann es schliesslich zur Zusammendrängung der hinteren Spitzen¬ 
äste des Bronchialbaumes kommen. Auch die Beobachtung Rankes, 
nach welcher sich in der Umgebung des primären Herdes oft kom¬ 
primierte Bronchien finden sollen, spricht dafür, dass die Birch- 
Hirschfeidsehen Befunde nicht mit zwingender Notwendigkeit als 
die Folge von Rippendruck und als ein dispositionelles Moment für 
die Ansiedlung von Tuberkelbazillen angesehen werden müssen, sondern 
dass sie ebensogut das Produkt einer bereits ausgebildeten tuber¬ 
kulösen Erkrankung sein können. 
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Weiterhin fallen gegen die Hart sehe Ansicht und gegen die 
Birch-H irschfeldsehen Befunde Feststellungen von A. Ghon schwer 
ins Gewicht, nach denen der primäre Lungenherd, soweit er in den 
Oberlappen %ngetroffen wird, die oberen vorderen und nicht etwa die 
hinteren Teile bevorzugt. Und dabei erwähnt er ausdrücklich, dass 
der Typus der Kindertuberkulose (denn Ghon hat seine Unter¬ 
suchungen vor allem an Kinderleichen angestellt) sich auch oft bei 
Erwachsenen finde. In Obereinstimmung damit steht die Behauptung 
Rankes, dass der primäre Herd, der in jedem Alter Vorkommen 
könne, keine Prädilektionsstelle in der Lunge habe. 

Gerade in der Frage der Kindertuberkulose machen sich die 
Widersprüche der Freund-Hartsehen Lehre deutlich bemerkbar. 
Um die Tatsache, dass regelrechte Spitzenphthise bei Kindern selten 
ist, mit ihrer Theorie in Einklang zu bringen, behaupten Freund 
und Hart und mit ihnen auch Menchelsohn in Anlehnung an andere 
Autoren, dass in der Kindheit noch gar keine richtige Lungenspitze 
vorhanden sei, dass eine solche sich erst im Reifungsalter ausbilde 
und danp die unter Umständen gefährlichen Beziehungen zum ersten 
Rippenring gewinne. Wie ist aber eine solche Behauptung mit der 
Tatsache vereinbar, dass die Schmor Ische Furche sich gerade bei 
Neugeborenen mit grosser Regelmässigkeit feststellen lässt? Ist sie 
vorhanden, so muss die kindliche Lungenspitze auch Beziehungen zum 
ersten Rippenring haben; denn die Furche soll ja nichts anderes sein 
als der Ausdruck des Druckes der ersten Rippe auf das Lungen¬ 
parenchym. Dieser Schluss ist so zwingend, dass Hart, indem er 
unterbewusst vielleicht den dadurch gegen seine Lehre entstehenden 
Widerspruch fühlt* wenigstens eine angeborene Kürze des ersten 
Rippenknorpels, wiö sie von Freund und Mendelsohn festgestellt 
wurde, durchaus nicht gelten lassen will. Das ist verständlich und 
folgerichtig: würden sich nämlich Aperturanomalien beim Kinde vor¬ 
finden, so müsste, in Anbetracht der konstanten Feststellung der 
Schmor Ischen Furche im jugendlichen Alter und der daraus für die 
Beziehungen zwischen erstem Rippenringe und Lungenspitze sich er¬ 
gebenden Folgen, die Spitzenphthise hier ebenso häufig wie bei Er¬ 
wachsenen, ja eigentlich noch häufiger zu finden sein. 

Von einigen Autoren sind als Beweis der grossen Bedeutung der 
Schmor Ischen Furche für die Schwindsuchtsentstehung die Bac- 
m ei st ersehen Versuche herangezogen worden, auf die wir oben 
schon eingegangen sind. Bacmeister umschnürte den ersten Rippen¬ 
ring von Kaninchen mit einer Drahtschlinge, verengte ihn auf diese 
Weise und erzeugte dadurch eine Furche in denjjungenspitzen. Eine 
experimentell hervorgerufene Lungentuberkulose der so vorbehandelten 
Tiere hat sich bei diesen Versuchen vor allen Dingen in der Gegend 
der Druckfurche angesiedelt. Wir haben diejenigen Arbeiten schon 
kurz besprochen, die sich mit den Fehlern der Bacmeister sehen 
Versuche näher befassen. Iwasaki meint, dass die von Bacmeister 
abgebildete Furche, die dieser als die Folge der Umschnürung aüf- 
fasst, sich auch bei nicht umschnürten Tieren nachweisen lasse. 

Der Haupteinwand, den man gegen die Ba cm eiste r sehen Ver¬ 
suche Vorbringen kann, ist folgender: Die Umschnürung mit der 


Digitizeit 5 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



60 


Wilhelm Neumaon. 


[60 


Digitized by 


Drahtschlinge schädigt die Gesundheit der Versuchstiere nicht uner¬ 
heblich. Sie wirkt als eine Art Trauma oder konstitutionsverschlech¬ 
ternder Krankheit, zumal dann, wenn sich an der Umschnürungsstelle 
Abszesse entwickeln. 

Da auch die von Freund und Hart angeführten Folgen des 
Druckes einer missbildeten Apertur auf das Lungengewebe in engstem 
Zusammenhänge mit dem Problem des Traumas stehen, so muss auf 
diesen Punkt hier etwas näher eingegangen werden. Dabei ist streng 
zu scheiden einerseits zwischen dem direkten Trauma, das die Bac- 
meistersche Umschnürung darstellt und das eben die Furche erteugt 
und den Druck auf die Lungenspitzen ausübt, andererseits der in¬ 
direkten Beeinflussung der experimentell gesetzten Tuberkuloseinfektion 
durch die Resistenzherabsetzung des infizierten Körpers infolge der 
traumatischen Schädigung. 

Was das direkte Trauma angeht, so lehnen fast alle Autoren, 
die sich mit dem Studium eines solchen auf das Lungengewebe be¬ 
schäftigt haben, seinen schädlichen Einfluss ab. A. Mayer stellte 
fest, dass bei lungenverletzten Tieren und Menschen eine Tuber¬ 
kuloseinfektion keineswegs zu einem stärkeren Befallensein des ver¬ 
letzten Gewebes führt, dass solche verletzten Teile der Lunge nicht 
etwa einen besonders günstigen Nährboden für Tuberkelbazillen ab¬ 
geben. Ähnlich sprechen sich Leschke, Vossenaar, Wunderlich 
u. a. aus. Ein zwar schreckliches, aber sehr eindringliches Experiment 
grössten Stiles als Beweis für die eben vorgetragene Ansicht ist 
durch den Krieg zustande gekommen. „Das seltene Vorkommen von 
Tuberkulose nach Lungenschüssen ist auffallend und zeigt, wie wenig 
lokale Herabsetzungen der Gewebsresistenz allein # genügen, um den 
feoden für eine Tuberkuloseinfektion zu bereiten“, meint Le schke, 
und die grosse Zahl der Autoren, die sich in den letzten Jahren über 
das Thema: „Lungenschüsse und Lungentuberkulose“ verbreitet haben, 
wie de la Camp, Holbeck, M. Weinberger, v. Klebeisberg, 
Frischbier, Gerhardt, G. Schröder und noch viele andere, 
sprechen sich ganz ähnlich aus. 

Sahen wir, dass die direkte Wirkung eines Traumas auf das 
Lungengewebe und seine Bedeutung für eine Tuberkuloseinfektion 
gering ist, so haben wir durch die Versuche und Beobachtungen von 
zahlreichen Autoren, von denen neben de la Camp, Grossberger 
u. a. besonders A. Mayer zu nennen ist, die Überzeugung gewonnen, 
dass ein Trauma, an welcher Stelle des Körpers, auch immer es ein¬ 
setzt, durch Resistenzverminderung zur Lungenschwindsucht führen 
kann. Nicht etwa erfahren, wie Thiem annimmt, die im Blute 
kreisenden Tuberkelbazillen eine Virulenzsteigerung, sondern die 
Kampfmittel des Organismus gegenüber den Bakterien werden durch 
das Trauma ausserordentlich erschüttert. Und zwar (nach Tromms¬ 
dorff) durch Herabsetzung der Bewegungs- und Fressfähigkeit der 
L.eukozyten, der Regeneration der Alexine und der Fähigkeit des 
Körpers, spezifische Schutzstoffe zu bilden. 

Die Umschnürung selbst und der Druck der verengten Rippen 
auf das Lungengewebe können also bei den Bacmeistersehen Ver¬ 
suchen nicht als dispositionelles Moment für die Entstehung der 
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Spitzenphthise angesprochen werden. Vielmehr wirkt der schwere 
Eingriff, den die Umschnürung darstellt, resistenzvermindernd auf 
den Gesamtorganismus, so dass es nach dem ersten Haften der 
Infektion bald zur Spitzenphthise der erkrankten Tiere kommen 
konnte: Schwindsuchtsentstehung im Sinne von Römer. Dass es 
nicht etwa mechanische Verhältnisse sind, die infolge des tiefen Ein¬ 
schneidens der Furche in das Lungengewebe die Tuberkelbazillen in 
der Lungenspitze zurückhalten, das hatlwasaki bewiesen. Bei Um¬ 
schnürungskaninchen nach Bacmeister zeigte sich in seinen Ver¬ 
suchen nach intravenöser Zinnobereingiessung keine Bevorzugung 
der Spitzen. Auch bei Russinhalation konnte Iwasaki den Befund 
einer bevorzugten berdweisen Anhäufung dpr Russpartikelchen an der 
Lungenspitze oder in der Nähe derselben, wie ihn Bacmeister ver¬ 
zeichnet, in keinem Falle bei den künstlich stenosierten Tieren fest- 
- stellen, auch nicht bei dem nach seiner Methode operierten Tiere. 

Bacmeisters Umschnürungsfurche kann uns also ebensowenig 
wie die.Schmorlsche Furche und die Befunde von Birch-Hirsch- 
feld den Beweis für die Hart sehe Behauptung erbringen, dass 
durch Verengerung des ersten Rippenringes ein schäd¬ 
licher Druck auf die Lungenspitzen ausgeübt werde und 
dass ein solcher Druck im Sinne einer Disposition zur 
Spitzenphthise wirksam sei. 


Wichtiger noch'als die blosse Feststellung der anatomisch-patho¬ 
logischen Tatsachen sind die Folgen, die Freund und Hart ihnen 
in bezug auf Ventilation, Blut- und Lymphzirkulation zuschreiben. 
Wir haben oben schon mehrfach von ihnen gesprochen. Hier erhebt 
sich für uns die Frage: Ist wirklich nachgewiesen worden, 
dass Anomalien der oberen Thoraxapertur einen schäd¬ 
lichen Einfluss auf die Atmung und die Ernährung der 
Lungenspitzen ausüben? 

In den Arbeiten von Freund und Hart habe ich einen solchen 
Beweis nicht finden können. Die beiden Autoren nehmen wohl an, 
dass es so sei, wie sie behaupten, stützen aber die logischen Ge¬ 
dankengänge, die sie zu ihrem Schlüsse führen, auf Tatsachen, die 
durchaus nicht unumstritten sind, wie wir schon mehrfach gezeigt 
haben. 

Mit der Art und Weise, wie unter pathologischen Verhält¬ 
nissen des knöchernen Brustkorbes die normale Atmung der Spitzen 
verändert wird, haben sich nur sehr wenige Forscher beschäftigt. 
Koster stellte fest, dass bei Habitus phthisicus die Zwerchfellatmung 
zum vorherrschenden Atemtypus werde und die Rippenatmung dagegen 
ganz zurücktrete. Dadurch werden die Lungenbläschen bei der Ein¬ 
atmung in kranio-kaudaler Richtung gedehnt, während sie in dem 
quer dazu stehenden Durchmesser verkleinert werden. Da die Wand 
über der Lungenspitze sehr dünn sei, vergrösserten sich die extra¬ 
thorakalen Alveolen einseitig nur in dieser kranio-kaudalen Richtung. 
Nach Koster zerfällt die Lungenspitze bei phthisischem Brustkörbe 
mit Hinsicht auf die Atmung in eine kraniale und kaudale Hälfte. 
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Die Alveolen der kaudalen Hälfte vergrößern sich bei der Inspiration 
genau so wie diejenigen der anderen innerhalb des Thorax gelegenen 
Lungenabschnitte. Nun erhält aber die ganze Lungenspitze ihre Luft 
aus ein und demselben Luftröhrenaste: dadurch werde bei der Ein¬ 
atmung die Luft aus dem oberen Teile der Spitze in den unteren 
Teil derselben gesogen und bei der Ausatmung aus dem unteren Teile 
wieder in den oberen zurückgeworfen. „Je schlaffer die Bedeckung 
der oberen Thoraxöffnung ist fd. h. je atrophischer die Muskeln sind, 
je mehr das Fettpolster verschwunden ist) und je kleiner die Basis, 
je grösser die Höhe der Lungenspitze, um so stärker wird diese 
abnorme Erscheinung auftreten und um so grösser wird der Teil der 
Lungenspitze sein, der sich daran beteiligt/ Auf diese Art und 
Weise bleibt das Gas in der Lungenspitze gleichsam eingeklemmt, 
kommt nicht mehr heraus und wandert immer hin und her. Koster 
nennt diese Atmung Wechselatmung und betrachtet sie als ein 
dispositionelles Moment für die Entstehung der Lungenspitzenphthise. 

Die geistvolle Hypothese Kosters leidet an manchen Wider¬ 
sprüchen, die von Tendeloo, auf dessen Arbeiten weiter unten ein¬ 
gegangen werden wird, ausführlicher besprochen worden sind. 

Wirklich experimentell geprüft wurde die Spitzenatmung 
unter pathologischen Verhältnissen von Orsos. Er kommt 
auf Grund seiner Versuche zu dem Schlüsse, dass die Alveolen in 
der Lungenspitze von allen die grösste Dehnung erfahren und dass 
Kleinheit der ersten Rippen, wenn die Thoraxkuppel sonst nur gut 
gewölbt sei, keinen hemmenden deletären Einfluss auf die respira¬ 
torische Tätigkeit der Lungenspitzen habe. 

Auf weitere experimentelle Arbeiten, die sich auf die Atmung 
in den verschiedenen Abschnitten der Lunge beziehen, werden wir 
weiter unten noch einzugehen haben.' Hier handelt es sich vor allem 
darum, näch Anhaltspunkten dafür zu suchen, ob ein durch Apertur¬ 
anomalien ausgeübter Druck auf das Lungengewebe schädliche Folgen 
für die Ventilation und die Blut- und Lymphzirkulation habe. 

Konnten uns schon bei der Erörterung des ersten Teiles unserer 
Frage die beiden sich ziemlich widersprechenden Arbeiten von Koster 
und Orsos keine befriedigende Antwort geben, so. ist die Ausbeute 
der Literatur in bezug auf die Lösung der Frage nach dem schäd¬ 
lichen Einflüsse von Brustkorbanomalien auf die Blut- und Lymph¬ 
zirkulation noch geringer. Bacmeister gibt zwar an, dass er in 
dem abgeschnürten und dem Drucke der ersten Rippe ausgesetzten 
Lungengewebe eine mechanische Behinderung der Ventilation und eine 
Beeinträchtigung der Lymphzirkulation habe nachweisen können; er 
wird aber von Iwasaki widerlegt. 

Wenn uns also — unter der imaginären Voraussetzung, dass 
AperturanomaUen wirklich einen Druck auf das Lungengewebe aus¬ 
üben — das Studium der unmittelbaren physiologischen Wirkungen 
eines solchen Druckes durch die Apertur in der Literatur so gut wie 
gar nicht begegnet und durchaus zu keinem Ergebnisse im Sinne von 
Freund und Hart führt, so können wir die Wirkung eines Druckes 
auf das Lungengewebe doch an zahlreichen physiologischen und patho¬ 
logischen Erscheinungen genauer ermessen, die wir in recht verschie- 
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denen Gebieten der medizinischen Wissenschaft antreffen. Hier würde 
vor allen Dingen des Druckes zu gedenken sein, den der schwangere 
Uterus auf die Lunge ausübt. Dass ein solcher Druck von gesunden 
Frauen ohne Nachteil für die Lungen ertragen wird, ist eine bekannte 
Tatsache. Weniger übereinstimmend sind die Ansichten über das Zu¬ 
sammentreffen von Schwangerschaft und Lungenphthise. Ein Teil der 
Autoren stellte Verschlimmerung des tuberkulösen Leidens durch die 
Schwangerschaft fest, während ein anderer Teil gerade das Umgekehrte 
berichtet. So behauptet Rokitansky als Verfechter der letzteren 
Gruppe, „dass die vorgerückte Schwangerschaft nicht nur eine bereits 
bestehende Tuberkulose in ihrem Fortschreiten hemme, sondern die 
Entstehung jeder Tuberkulose ausschliesse — eine Tatsache, welche 
sich auf die in der vorgerückten Schwangerschaft stattfindende Be¬ 
engung der Brusträume vom Unterleibe her und in der dadurch ge* 
gebenen Dichtigkeitszunahme des Lungenparenchyms, das ist auf eine 
mechanische Weise zustande gekommene Venosität gründet.“ Auch 
Brehmer erinnert „an die wohl nicht angezweifelte Tatsache, dass 
die Phthise während der Gravidität stillzustehen scheint, nach der 
Entbindung aber meist ausnahmslos einen schnelleren Verlauf nimmt“. 
Zum Teil sei der Stillstand der Krankheit hervorgerufen durch die 
während der Gravidität bestehende Beengung des Brustraumes. In 
neuerer Zeit stellen D. Finkler und Real den heilsamen Einfluss 
der Gravidität auf die Lungenphthise fest. „Es ist durch tausend¬ 
fältige Erfahrung bekannt, dass zur Zeit der Schwangerschaft eine 
Tuberkulose stillsteht oder gar heilt“, meint Finkler, und Real 
wendet bei bestehender Schwangerschaft Schwindsüchtiger zur Ver¬ 
mehrung des Druckes auf das Lungengewebe auch noch den künst¬ 
lichen Pneumothorax an und sieht bei solchem Vorgehen nicht nur 
kein Fortschreiten der Phthise, sondern Rückbildung selbst bei fort¬ 
geschrittener Zerstörung des Lungengewebes. 

Gegenüber einem solchen Material und solch schwerwiegenden 
Zeugnissen würden wir einzelne Fälle, wie den immer und immer 
wieder zitierten, den Birch-Hirschfeld beobachtete, — bei einer 
graviden Frau entwickelte sich im Unterlappen eine Tuberkulose, 
während die Spitzen frei blieben — einfach übergehen können, wenn 
nicht tatsächlich von einer grossen Anzahl von Autoren der ver¬ 
schlimmernde Einfluss der Schwangerschaft auf eine bestehende Phthise 
hervorgehoben würde. Wahrscheinlich liegen die Verhältnisse so, dasa 
während der Schwangerschaft neben der mechanisch wirkenden Kom¬ 
ponente, d. h. neben dem Drucke des Uterus auf das Lungengewebe r 
die in günstigem Sinne zu deuten ist, noch eine zweite innersekretorische 
oder toxische Komponente auftritt, die den Prozess zu verhängnisvollem 
Fortschreiten bringen kann. Das Überwiegen der mechanischen Kom¬ 
ponente einerseits oder der toxischen andererseits führt dann entweder 
zum günstigen oder ungünstigen Verlaufe der Schwangerschaft. Hört 
aber die Wirkung <ler günstigen Komponente nach der Entbindung 
auf, so schreitet, — wie fast allgemein anerkannt ist — die Schwind¬ 
sucht in den meisten Fällen im Wochenbette in oft gefährlicher 
Weise fort. 

Ebensowenig wie der Druck des schwangeren Uterus für die 
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Ventilation und die Ernährung des Lungengewebes schädliche Folgen 
hervorbringen kann, ebensowenig sehen wir auch andere, den Thorax 
beengende abnorme Vorgänge, wie z. B. Tumoren, im Sinne einer 
Disposition zur tuberkulösen Erkrankung wirken. Über die relative 
Immunität der durch Kyphoskoliose zusammengedröckten Lungen¬ 
partien haben wir oben schon gesprochen, hier erwähnen wir noch 
eine Arbeit von P. Köster über .intrapleurale Tumoren, bei denen, 
obgleich sie jahrelang auf das darunter liegende Lungengewebe drückten 
und teilweise sogar zur Atelektase führten, eine dispositionelle Schädi¬ 
gung der Lunge nicht festzustellen war. Ja, in dem ersten der sechs 
von Küster mitgeteilten Fälle fand sich die raumbeengende Ge¬ 
schwulst über der rechten Lungenspitze, und dabei hatte sich eine 
Tuberkulose in der linken Spitze angesiedelt, während „im Gegen¬ 
satz zur linken Lunge die Spitze der rechten absolut lufthaltig und 
frei von jeder schiefrigen und kreidigen Induration “ war. 

Es ist im allgemeinen müssig, bei so wichtigen Problemen ver¬ 
einzelte Fälle zum Beweise des Für und Wider herbeizubringen. 
Hier geschieht das nur, um zu zeigen, dass einem jeden von der 
Hart sehen Schule veröffentlichten Einzelbeispiele von Druck auf das 
Lungengewebe mit „nachfolgender“ tuberkulöser Erkrankung viel mehr 
Gegenbeispiele gegenübergestellt werden können. Wohl wäre es un¬ 
gerechtfertigt, bei einem jeden derartigen Drucke nun auch gleich 
■den schädlichen Einfluss auf Ventilation und Ernährung oder eine 
tuberkulöse Erkrankung erwarten zu wollen: so unbedingt ist die 
Wirksamkeit dispositioneller Momente nicht. Aber die eben erwähnten 
Beispiele zeigen, wie gering auch nur die Wahrscheinlichkeit ist, dass 
ein länger dauernder Druck auf das Lungengewebe im Sinne einer 
Disposition für tuberkulöse Erkrankung wirksam sei. 

Wir konnten durchaus keinen zwingenden Beweis für die An¬ 
nahme von Freund und Hart finden, dass Aperturanomalien, selbst 
wenn wir voraussetzen würden, dass sie einen Druck auf das darunter 
liegende Lungengewebe ausüben, schädlich auf die Ventilation, sowie 
auf Blut- und Lymphzirkulation wirken; und nun stehen wir bereits 
mitten in der Erörterung der Frage, ob eine durch den Druck brust¬ 
raumbeengender Faktoren sicher hervorgerufene Verminderung 
oder gar Aufhebung von Atmung und Zirkulation eine 
Disposition für die Entstehung einer tuberkulösen Lungenerkrankung 
darbiete. Die Erfahrungen bei der Schwangerschaft, bei Kyphoskoliose 
und bei extrapleuralen Tumoren haben uns gezeigt, dass dies nicht 
4er Fall ist. Aber nicht nur die Klinik, sondern auch experimentelle 
Erfahrungen können uns zum Beweise dienen. Hier ist als ein Ex¬ 
periment grossen Stiles die Lungenkollapstherapie zu nennen. Bei 
dieser Therapie, die vor allem auf den künstlichen Pneumothorax 
und der extrapleuralen Thorakoplastik beruht, kommt es neben der 
heilsamen Kompression der erkrankten Lungenteile in sehr vielen 
Fällen auch noch zu einer Zusammendrückung gesunder Abschnitte 
des Lungengewebes. Und trotz dieses Druckes sehen wir — richtige 
Indikationsstellung und entsprechende Behandlung vorausgesetzt — 
nur sehr selten eine tuberkulöse Erkrankung der komprimierten ge¬ 
funden Teile der Lunge auftreten. 
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Auch die verschiedenen experimentellen Untersuchungen, die zur 
Ergründung des Wesens der Pneumothoraxtherapie angestellt worden 
sind, beweisen, dass Lungenstillstand und Lungenkompression, obwohl 
sie vermindernd auf die Atmung und die Zirkulation wirken, durchaus 
keine Disposition für die Entstehung einer tuberkulösen Lungenerkran¬ 
kung bilden, sondern im Gegenteil ihre Heilung fördern. Es würde 
an dieser Stelle zu weit führen, alle diese Experimente zu würdigen. 
Als Beispiele mögen die folgenden genannt werden: 

Rubel operierte Kaninchen rechtsseitig, um Stillstand, nicht 
Kompression der Lunge zu bewirken. Im Gegensätze zur linken 
Lunge war bei der Autopsie die rechte blass, hellrosa, blutärmer als 
normal. Die linke Lunge zeigte sich hyperämisch. Das Ergebnis 
der Versuche war, dass in der wenig beweglichen Lunge die Bazillen 
sich leichter ablagerten als bei freier Beweglichkeit, dass aber anderer¬ 
seits in dieser weniger atmenden Lunge die tuberkulösen Infiltrationen 
sich rascher und energischer zurückbildeten als in der normal atmenden. 
Bei verstärkten Respirationsbewegungen kommt es sogar, meint Rubel, 
zur stärkeren Ausbreitung des Prozesses. Ähnliche Versuche, aber mit 
eindeutigeren Ergebnissen, wurden von Kaufmann veröffentlicht. 
Bei Hunden mit künstlichem Pneumothorax entwickelte sich eine 
experimentelle Tuberkulose nur in der normal atmenden Lunge, die 
komprimierte Lunge hingegen blieb gesund. 

Auch Bruns arbeitete mit Pneumothoraxkaninchen und erkannte; 
dass die günstige Wirkung der Ruhigstellung einer erkrankten Lunge 
begründet sei in der Verminderung der Blutzirkulation. Also gerade 
in demjenigen Momente, das von vielen Autoren als eine 
Disposition zur tuberkulösen Erkrankung angesprochen 
wird. Ausser der verlangsamten Blutströmung komme auch noch die 
Verringerung der Lymphströmung als heilsam in Betracht. 

Ebenso wie Bruns sieht auch Jehn in der Lymphstauung, die 
er experimentell nachweisen konnte, das heilende Prinzip der Lungen¬ 
kompression. 

Ostrowski sucht sich den günstigen Einfluss der Lungenopera¬ 
tionen ebenfalls durch die Ruhigstellung und durch die Verlangsamung 
der Blutzirkulation, sowie durch die geringere Blutversorgung der 
Lungengefässe zu erklären. Er unterband die Pulmonalarterie und 
sah danach Bindegewebsentwickelung im Lungengewebe, der er die 
therapeutische Bedeutung der verminderten Blutversorgung zuschreibt. 

Zu gleichen Ergebnissen auf Grund gleicher Versuche kommen 
Kawamura und noch viele andere Autoren. Alle aber zeigen 
uns, dass eine Verminderung der Ventilation sowie der 
Blut- und Lymphzirkulation im Lungengewebe keine 
Disposition zur tuberkulösen Phthise schafft. 


So eindeutig die Ergebnisse der klinischen und experimentellen 
Pathologie hinsichtlich der behaupteten Schädigung von Atmung, Blut- 
und Ly mphzirkulation für die Disposition der Lungenspitzen zur tuber¬ 
kulösen Phthise sind, ebenso widerspruchsvoll erscheinen uns die 
theoretischen Grundlagen sowie die Ansichten verschiedener Autoren, 

Beitr&ge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 1 u. 2. 5 
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die wir zur Erklärung der eben erörterten Tatsachen herangezogen 
finden. Dadurch wird ihre Deutung schwierig; denn einem jeden 
„Weil“ kann man ein „Aber“ entgegensetzen. 

Was zunächst die Atmung angeht, so meint Hofbauer, dass 
bei gewöhnlicher ruhiger Atmung lediglich die unteren Teile der 
Lunge tätig seien, während die Lungenspitzen kaum atmen und in 
einer physiologischen Ruhestellung verharren. Diese Ruhestellung der 
Spitzen sei die tiefste Ursache für die Lokalisation der tuberkulösen 
Phthise in den Lungenspitzen. 

Im Gegensätze zu Hofbauer schreibt Tendeloo der Abnahme 
der Atmungsgrösse bis zur vollkommenen Atmungsruhe einen heilen¬ 
den Einfluss auf die Lungentuberkulose zu. In den Lungenspitzen 
finde sich aber nicht eine vollkommene Atmungsruhe, sondern nur 
eine gewisse Abnahme der Atmungsgrösse, und diese normale Atmungs¬ 
grösse normaler kranialer Lungenbläschen fördere das Wachstum 
tuberkulöser Herde. Dabei ist noch besonders zu erwähnen, dass in 
jedem Lungenlappen die zentralen, d. h. peribronchialen Lungen¬ 
bläschen geringere Atembewegungen machen als die peripheren. 
Tendeloo erzählt den Fall einer 52jährigen Frau mit kindskopf- 
grossem Aneurysma des Aortenbogens und vollkommener Zusammen¬ 
drückung der linken Lungenspitze. Daneben fand sich linksseitige 
Phthise. Die stärksten Veränderungen, sogar Kavernen zeigten sich 
in den nicht komprimierten, kaudalen Abschnitten, in der Spitze 
waren nur ganz vereinzelte winzige Herde festzustellen. 

Wieder gänzlich verschieden von den beiden eben erwähnten 
Autoren äussert sich F. Roh rer, nach dessen umfassenden Experi¬ 
menten beim gewöhnlichen Atemzuge alle Läppchen eine annähernd 
gleich grosse Ausdehnung erfahren. Nur zwei kleine Stellen machen 
beim Übergange von maximaler Exspiration zu maximaler Inspiration 
eine Ausnahme. Das sind die zwischen Hilus und Apex und die un¬ 
mittelbar um die Stammbronchien herumliegenden zentralsten Lungen¬ 
abschnitte. 

Noch weiter, so, dass er geradezu zum Gegenteil der Hof- 
bauerschen und Tendelooschen Ansichten kommt, geht Orsos t 
der bei einfacher Zwerchfellatmung die stärkste Dehnung der Alveolen 
an der Spitze, die geringste aber an der Basis der Lunge findet. 
Bedenkt man noch, dass die eine Gruppe von Autoren, wie z. B. Hof¬ 
bauer, die ruhiggestellte Lunge als besonders empfänglich für tuber¬ 
kulöse Erkrankung, die andere hingegen sie gleichsam als unempfäng¬ 
lich betrachtet, so hat man schon eine Vorstellung von der Ver¬ 
wirrung gewonnen, die in bezug auf physiologische und pathologische 
AtmungsVorgänge herrscht und die uns die Erklärung der Pneumo¬ 
thoraxexperimente ziemlich erschwert. 

Nicht viel anders liegen die Verhältnisse, wenn man sich ein 
Bild von der dispositioneilen Bedeutung der Lymphzirku- 
lation im Sinne von Freund und Hart machen will. Hier scheint 
wohl allgemein anerkannt zu sein, dass verminderte Atmung eine ver¬ 
langsamte Lymphströmung zur Folge hat, aber über die Folgen dieser 
verlangsamten Lymphströmung gehen die Ansichten weit auseinander. 


3 


e 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



67] Über die mechanischen Ursachen der Disposition der Lungenspitzen etc. 67 

Bacmeister betrachtet die Lymphstauung als einen sehr wichtigen 
vGrund für die Entstehung der Phthise in den Lungenspitzen. Ähnlich 
denken Hofbauer, Tendeloo, Aschoff, Volland und andere. 
Bruns, Jehn und weiter^ Autoren sprechen im Gegensätze dazu 
den verlangsamten Lymphstrom als heilsam für die Spitzen an. 
Während Staub-Oetiker meint, dass bei Pneumokoniose eine er¬ 
höhte Disposition zu Tuberkulose durch die erschwerte Abfuhr ein¬ 
gedrungener Tuberkelbazillen infolge der durch den Staub verstopften 
Lymphgefässe bestehe, hält Arnold unter Umständen diese Ver¬ 
stopfung gerade für günstig, indem sie die Verbreitung der Infektions¬ 
erreger verhindere, auf welchem Umstande wahrscheinlich der Anta¬ 
gonismus zwischen Anthrakosis und tuberkulöser Phthise beruhe. 
Ranke will die Annahme einer Unwegsamkeit der Lymphgefässe 
überhaupt dauernd aus dem Inventar der Disposition gestrichen wissen. 

Dieses Verlangen Rankes ist nur zu berechtigt. Es ist durch 
nichts bewiesen, dass eine verlangsamte Lymphströmung für die An¬ 
siedlung der Tuberkelbazillen in den Lungenspitzen günstige Be¬ 
dingungen schaffe. Man kann, wenn man an das intrakanalikuläre 
Fortschreiten einer tuberkulösen Infektion im Urogenitalapparat denkt, 
die Ansicht von der dispositionellen Bedeutung des Lymphstromes 
leicht ad absurdum führen. Mechanische Betrachtungsweisen haben 
unser Verständnis für pathologische Vorgänge zweifellos gefördert, 
aber wir würden es uns zu bequem machen, wenn wir uns derartige 
Vorgänge nur mechanisch erklären wollten. Die neueren Unter¬ 
suchungen von G. Küss, Albrecht, Ghon und Ranke, die uns 
den Weg der primären tuberkulösen Erkrankung in der Lunge so 
klar vor Augen führen, finden im übrigen keinerlei Worte für die 
dispositioneile Bedeutung eines langsamen oder schnellen Lymph¬ 
stromes. Die Möglichkeit, dass sine Unwegsamkeit von Lymphgefässen 
unter Umständen gewisse Bedingungen günstiger oder ungünstiger 
Art für die Verbreitung oder Festsetzung einer Infektion zu liefern 
imstande ist, kann ohne weiteres nicht von der Hand gewiesen werden. 
Aber es geht nicht an, unkontrollierte Einflüsse auf die Lymphzirku- 
lation, Einflüsse, die dazu noch imaginär sind, als Disposition für 
die Entstehung einer Spitzenphthise anzusprechen. 

Ebenso verschieden wie über die Atmung und Lymphströmung 
sind auch die Ansichten über die Blutzirkulation in der Lunge. 
Hier stehen sich, was die Wirkung der Lungenkompression auf den 
Blutgehalt des Lungengewebes anbetrifft, die Meinungen von Cloetta 
und von Bruns gegenüber, die in grossen Umrissen im ersteren Falle 
die komprimierte Lunge als besser durchblutet, im letzteren Falle 
(Bruns) hingegen als weniger stark durchblutet bezeichnen. Jehn 
glaubt, dass die sich gegenüberstehenden Ansichten dadurch zustande 
kämen, dass in den Arbeiten von Cloetta die Frage der Durch¬ 
blutung unmittelbar nach dem Übergange der Lunge aus dem geblähten 
in den retrahierten Zustand studiert worden ist, während Bruns 
seine Untersuchungen vornahm, nachdem die Lunge schon längere 
Zeit der Einwirkung eines Pneumothorax ausgesetzt war und schon 
die bekannte Bindegewebsumwandlung des Organs stattgefunden hatte. 
Nach längerer Dauer der Retraktion des Organes soll gerade infolge 
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der Bindegewebsentwickelung die Weite der Gefässe verringert werden 
und so in dem primär besser durchbluteten Organe eine sekundäre 
Blutarmut eintreten. 

Bei vielen scheint keine Klarheit darüber zu herrschen, durch 
welche Blutgefässe die Lungen ernährt werden. Setzen doch mehrere 
Autoren die geringe Füllung der Pulmonalarterie gleich mit schlechter 
Ernährung der Lungen. Dass eine solche Gleichsetzung nicht be¬ 
rechtigt ist, geht aus den Arbeiten von Reisseisen und Zucker- 
kan dl hervor, aus denen wir ersehen, dass in jede Lunge zwei 
Arterien eintreten, die Arteria pulmonalis und die Arteria bronchialis, 
und zwei entsprechende Venen herausmünden. Die zwei mächtigen 
Gefässe, welche den kleinen Kreislauf bilden, haben angeblich mit 
der Ernährung der Lungen nichts zu schaffen, sondern stehen im 
Dienste des Gesamtkörpers, weshalb sie auch Vasa publica heissen. 
Die Bronchialarterie und Vene hingegen besorgen die Ernährung der • 
Lungensubstanz, daher heissen sie auch Vasa privata pulmonum. Nicht 
die gesamte Blutmenge, welche den Luftröhrenästen durch die Bronchial¬ 
arterien zufliesst, wird diych die Bronchialvenen wieder abgeführt. 
Ein Teil davon, welches durch die Venen hauptsächlich der kleineren 
Bronchien abfliesst, ergiesst sich durch sehr kleine Zweige in die 
nachbarlichen Pulmonalvenen. Die Lungenvene führt somit nicht nur 
das Blut der Lungenarterie, sondern auch einen Teil des Blutes der 
Bron^hialarterie aus der Lunge heraus. Durch die eben geschilderten 
Anastomosen zwischen Bronchialvene und Lungenvene werden Stauungen 
in einzelnen Lungenabschnitten so gut wie möglich vermieden. 

Goebel hat in bezug auf die Ernährung des Lungengewebes 
ähnliche Ansichten wie Zuckerkand 1. Darüber hinaus meint er, 
dass eine verminderte Zirkulation von Pulmonalarterienblut infolge 
geringerer Atmung in den Spitzen ahne Bedeutung sei, da die Zu¬ 
fuhr des arteriellen, also des sauerstoffbeladenen und ernährenden 
Blutes durch die Bronchialarterie in keiner Weise durch die abge¬ 
schwächten Atembewegungen in den Lungenspitzen beeinträchtigt 
werde, sondern sich in normalen Bahnen wie in den andern Körper¬ 
organen bewege. Von einer Anämie bezüglich der ernährenden 
Blutflüssigkeit könne also keine Rede sein. Goebel nimmt sogar 
an, dass die Spitzen besser ernährt werden als die unteren Lungen¬ 
abschnitte, weil in diesen letzteren infolge der stärkeren Durchblutung 
durch die Pulmonalarterie die Verzweigungen der Bronchialarterie 
zusammengedrückt werden. Diese reichliche Ernährung der Spitzen 
mit sauerstoffhaltigem Blut soll fiir die Tuberkelbazillen, welche 
strenge Aerobier sind, günstige Ansiedlungsbedingungen schaffen, und 
die Disposition der Lungenspitzen beruhe mithin auf ihrer stärkeren 
Durchblutung mit Arterienblut. 

Die meisten Autoren betrachten, indem sie die Bronchialarterien 
mit Stillschweigen übergehen, den durch pathologische oder physio¬ 
logische Umstande verlangsamten oder verminderten Blutstrom der 
Pulmonalgefässe als ein dispositionelles Moment für die Ansiedlung 
von Tuberkelbazillen. Erst auf Grund der neuzeitlichen Pneumo¬ 
thoraxversuche, von denen wir oben die von Kaufmann, Bruns, 
Ostrowski und Kawamura erwähnt haben, können wir die rela- 
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tive Anämie der Lungenspitzen als eine Disposition für die Ent¬ 
stehung der Phthise nicht mehr ansprechen. 

Die Unsicherheit der Ansichten über den Blutstrorn in der Lunge 
in seinen Beziehungen zur Widerstandsfähigkeit kommt auch in der 
Literatur über das Verhältnis gewisser Herzfehler zur Lungenphthise 
zum Ausdruck. Diese Frage hier zu erörtern würde viel zu weit 
führen, sie ist in den einschlägigen Sammelreferaten mehrfach be¬ 
handelt worden. Am besten trifft wqhl Meisenburg den Kern der 
Sache, wenn er sagt, dass die Einwirkung der Herzklappenfehler auf 
die Erwerbung und den Verlauf der Lungentuberkulose viel geringer 
sei, als man gewöhnlich annehme und dass weder die verminderte 
Blutzufuhr noch die Stromverlangsamung in der Pulmonalarterie oder 
Vene einen Einfluss auf die Disposition zur Phthise erkennen lasse. 

Im Grunde dreht sich ja dieser Streit der Versorgung der Spitzen 
um die Frage, ob Sauerstoffreichtum oder Sauerstoffarmut für die 
Tuberkelbazillen die günstigeren Bedingungen darbiete. Indessen lässt 
sich aus der Mehrzahl der Arbeiten der verschiedenen Autoren doch 
erkennen, dass man im allgemeinen eher zu der Ansicht neigt, die 
Venosität des Blutes eines gewissen Lungenabschnittes verleihe diesem 
Abschnitte mehr oder weniger Schutz gegen tuberkulöse Erkrankung. 
Schlüter sucht eine Vermittlung zwischen den verschiedenen An¬ 
sichten herzustellen, indem er sagt: „Auf Grund des vorliegenden 
Erfahrungsmaterials können wir annehmen, dass arterielle Anämie der 
Lungen, wie sie bei Pulmonalstenose vorliegt, die Phthisenentwickelung 
begünstigt, dass dagegen die Stauungshyperämie der Lungen, wie sie 
sich bei den anderen Klappenfehlern au&ubilden pflegt, sie im allge¬ 
meinen hemmt, wenn auch keineswegs immer vereitelt.“ Auch dieser 
Vermittlungsversuch ist Hypothese. Die Unsicherheit dieser Frage 
drückt sich deutlich in folgenden Sätzen Tendeloos aus: „Schwer 
ist zu bestimmen, wie die Bluterneuerung sich verhält. Denn auf der 
einen Seite sind die kranialen Lungenteile blutärmer, haben aber die 
Mitwirkung des hämostatischen Druckes für den Abfluss des venösen 
Blutes, auf der andern Seite hingegen verfügen die blutreicheren 
kaudalen Lungenteile über grössere und raschere respiratorische 
Volumenschwankungen . u 

Damit schliessen wir das Kapitel über die Wirkung der Apertur¬ 
anomalien auf die Funktion und die Ernährung der Lungenspitzen, 
soweit sie als mechanische Ursachen der Disposition zur tuberkulösen 
Spitzenphthjse in Betracht kommen. Sahen wir im vorhergehenden 
Kapitel, dass die Voraussetzungen der Freund-Hartsehen Lehre 
abzulehnen sind, da ein Zusammenhang zwischen Aperturanoraalien 
und Lungenphthise nicht festzustellen war, so kommen wir jetzt un¬ 
abhängig von jenem Teile unserer Arbeit auf anderen Wegen auch zur 
Ablehnung der Folgerungen, die Freund und Hart aus ihren Be¬ 
funden ziehen. Wir können individuelle Missverhältnisse 
im Bereiche der oberen Thoraxapertur als Grund ana¬ 
tomischer Schädigung und funktioneller Minderwertig¬ 
keit der Ventilation und der Blut- und Lymphzirkula- 
tion, durch welche die Entstehung der tuberkulösen 
Phthise erst ermöglicht werden soll, nicht anerkennen 
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und müssen weiter suchen, um eine Erklärung für den 
gesetzm ässigen Beginn der Lungenschwindsucht in den 
Spitzen zu finden. 

Die generelle Disposition der Lungenspitzen zur tuber¬ 
kulösen Phthise. 

Diejenigen normalen anatomischen und physiologischen Verhält¬ 
nisse im Bereiche der Lungenspitzen, die geeignet sind, als mechanische 
Ursachen für die Ansiedlung der Tuberkelbazillen eine Rolle zu spielen 
und welche normalerweise bei allen Menschen sich finden, bezeichnet 
man kurz unter einem Sammelnamen als die generelle Spitzen- 
disposition. Man könnte darüber streiten, ob derartige normale, 
anatomische und physiologische Verhältnisse den Namen „Disposition“ 
beanspruchen dürfen oder ob sie nicht vielmehr unter den Begriff 
konstitutioneller Momente einzureihen sind oder — was mir am wahr¬ 
scheinlichsten ist — ob sie überhaupt weder zur Disposition noch 
zur Konstitution zu rechnen, sondern einfach als mechanische 
Zwische.nfaktoren anzusprechen sind. Wir können uns wohl vor¬ 
stellen, dass im Erkrankungsfalle unter besonderen Umständen solche 
mechanischen Faktoren den Bazillen das Haften einmal zu erleichtern 
imstande sind, aber eine eigentliche Krankheitsbereitschaft 
stellen sie nicht dar: und das verstehen wir ja unter Disposi tion. 
Wollten wir uns auf eine genaue Begriffsbestimmung einlassen, so 
hätten w*r hier die ganze Frage der Disposition und Konstitution 
mit ihrer reichhaltigen Literatur aufzurollen, was uns zu weit 
führen würde. 

Es ist ja nur zu gut verständlich, dass die Annahme einer 
generellen Spitzendisposition — wenn wir dieses Wort der Bequem¬ 
lichkeit halber hier weiter benutzen wollen — für den Praktiker 
leicht etwas Bestechendes hat, besonders deswegen, weil das Wesen 
der individuellen Spitzendisposition noch so wenig geklärt und weil 
wir so oft bei allen möglichen pathologischen Erscheinungen die 
Wirkung mechanischer Zwischenfaktoren oder — wie man gewöhnlich 
zu sagen pflegt — generell disponierender Momente klar zutage 
treten sehen. 

Aus naheliegenden Gründen erkennt Hart eine generelle Dis¬ 
position zur tuberkulösen Spitzenphthise nicht an. Er hält unter 
gesunden Verhältnissen den absoluten Gasaustausch der Lungenspitzen 
für genügend und warnt vor unvorsichtiger Annahme einer relativen 
Anämie der Spitzen. Auch Bacmeister ist von der Annahme einer 
generellen Spitzendisposition nicht befriedigt. 

Die Mehrzahl der Autoren, die von genereller Disposition sprechen, 
betrachten die gewöhnliche, normale. Atmung als ungenügend und als 
einen Grund für die leichte Ansiedlung der Tuberkelbazillen. Neben 
Rühle gehört hierher Hofbauer, der in den kaudalen Teilen der 
Lunge starke respiratorische Druckschwankungen feststellt, während 
letztere in den kranialen Teilen nur geringe Grade erreichen, in den 
Spitzen fast Null betragen. Die mangelhafte Atmung bewirkt mangel- 


Difitized fr 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



71] Über die mechanischen Ursachen der Disposition der Lungenspitzen etc. 71 

hafte Ernährung der Spitzen infolge geringeren Zuströmens von Blut 
und Lymphe. 

Kuhn # sieht die physiologisch geringe Atmung der oberen Lungen¬ 
teile als den Hauptgrund für die Entstehung und Verbreitung der 
Lungentuberkulose an, und ähnlich spricht sich Peiser aus. 

Nach Hanau ist die generelle Disposition der Lungenspitzen 
durch ein Überwiegen ihrer inspiratorischen Fähigkeiten gegenüber 
den exspiratorischen zu erklären, wodurch Staub und Mikroorganismen 
leicht zurückgehalten werden. 

Birch-Hirschfeld stellt fest, dass beiderseits die apikalen 
Bronchien durch ihre steile Verlaufsrichtung nach oben ausgezeichnet 
sind, dass dadurch die inspiratorische und exspiratorische Luftströmung 
in diesen-apikalen Bronchien zu der Luftbewegung in der Trachea 
geradezu in entgegengesetzter Richtung verlaufen und dass durch eine 
solche Ungunst der normalen Verhältnisse schon eine Disposition zu 
Respirationsstörungen gegeben sei, die sich durch pathologische Momente 
noch steigern könne. Ganz ähnlich denkt Penzoldt und meint, dass 
bei sehr angestrengten Atembewegungen der Luftstrom sich geradezu 
umkehren kann, so dass die Luft in der Spitze bei 4 er Einatmung 
eine exspiratorische, bei der Ausatmung eine inspiratorische Bewegung 
macht. 

Schlüter erwähnt, dass nach Koranyi die relativ ungünstigeren 
Atmungsverhältnisse der Spitzen sich in gewissem Gracfe noch aus 
dem Mangel eines eigentlichen Komplementärraumes dieser 
Regionen erklären, wodurch nur eine geringe Ausdehnung der Spitzen¬ 
partien ermöglicht werde. „Zunächst sind die Lungenspitzen“, meint 
Koranyi, „dadurch, dass sie die erste Rippe und das Schlüsselbein 
um 3—4 cm überragen und nur durch Weichteile bedeckt sind, dem 
inspiratorischen Zuge der knöchernen Thoraxwand entrückt^ dem 
atmosphärischen Druck von aussen mehr ausgesetzt, wonach dieselben, 
besonders bei irgendwie erschwertem Eindringen der Luft in die Lungen 
nur wenig ausgedehnt werden. Selbst bei stärkerer Aktion des Zwerch¬ 
felles ist die Teilnahme des obersten Abschnittes an der erhöhten 
Ausdehnung der Lunge dadurch beschränkt, dass die Lungen an 
ihrem Hilus fixiert sind.“ 

Tendel.oos Ansichten sind uns zum Teil bereits bekannt. Dieser 
Autor hat die Lehre von der generellen Disposition gewisser 
Lungenteile für die Erkrankung an tuberkulöser Phthise am konse¬ 
quentesten durchgeführt. Wichtig für unsere Betrachtung sind folgende 
von ihm aufgestellte Behauptungen: Die respiratorischen Volumen¬ 
schwankungen der Lungenbläschen in den verschiedenen Lungenteilen 
sind ungleich. Die der paravertebralen supratborakalen sind die ge¬ 
ringsten. Von hier aus nehmen sie nach allen Richtungen hin rascher 
oder langsamer zu und erreichen in den kaudalen lateralen Teilen 
ihr Maximum. In jedem Lungenteile, wie in jedem Lungenläppchen 
sind die respiratorischen Volumenschwankungen der peripheren Teile 
grösser als die der zentralen. Die Lufterneuerung ist der Grösse der 
respiratorischen Volumenschwankungen proportional. Der mittlere 
Blut- und wahrscheinlich auch Lymphgehalt hat in den suprathorakalen 
# Lungenteilen den geringsten Wert, welcher kaudalwärts allmählich 
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zunimmt. Die Bewegungsenergie des Lympbstromes während der Aus¬ 
atmung ist im grossen und ganzen den respiratorischen Volumen- 
Schwankungen proportional. 

• Diese physiologischen Verhältnisse führen nach Ten de 1 oo, welcher 
ein fast bedingungsloser Anhänger der aerogenen Entstehungsweise der 
Lungentuberkulose ist, zu typischen Folgen. Ein bazillenführendes 
Staubteilchen nämlich wird das eine Mal in ein kaudales Bläschen 
(oder Bronchiolus), das andere Mal in ein kraniales gelangen, ln den 
paravertebralen kranialen Abschnitten wird es am leichtesten nieder¬ 
fallen und haften bleiben. Aber auch, wenn es in irgend einem anderen 
Lungenteil liegen bleiben sollte, so würde sich doch folgender Unter¬ 
schied ergeben: „Sobald das Teilchen in das Gewebe und seine Lymph- 
wege aufgenommen ist, wird sein weiteres Schicksal durch die Be¬ 
wegungsenergie der Lymphe an Ort und Stelle bestimmt. Im peri¬ 
bronchialen und perivaskulären Gewebe der kranialen paravertebralen 
Abschnitte — wo ja die physikalische Gelegenheit zur Anhäufung am 
grössten ist — wird es am leichtesten liegen bleiben usw. In den 
mehr kaudalen oder latero-ventralen Lungenteilen hingegen wird es 
meistens nac^i den Hilusdrüsen oder dem Lungenfell fortgeschafft. 
Jedoch würde der Fund von Tuberkelbazillen ebensowenig wie der 
Nachweis von harmlosen Staubteilchen im pleuralen peribronchialen 
und perivaskulären Gewebe der kaudalen Teile wundernehmen können. 

In den kaudalen normalen Lungenteilen erregen solche Bazillen 
jedoch keine Infektion, weil ja die Bewegungsenergie der Lymphe 
dortselbst zu gross, die physikalische Gelegenheit somit zu gering ist. 
Die meisten Bazillen bleiben hier nicht liegen, sondern sie werden 
nach den Bronchialdrüsen und dem pleuro-subpleuralen Gewebe weg¬ 
geschafft. 

Anders in den paravertebralen und übrigen bevorzugten kranialen 
Lungenteilen. Hier findet die grösste Anhäufung von Bazillen statt, 
und zwar nicht allein von den mit dem Luftstrom zugeführten, son¬ 
dern auch von den bereits in die Lymphe aufgenommenen.“ 

Dass die Tendeloosehen Ansichten nicht ohne Widerspruch 
und Widerlegung geblieben sind, haben wir oben mehrfach gesehen. 
Auch sie sprechen nicht das letzte Wort in der uns hier beschäftigenden 
Frage. 

Die Prädisposition der Lungenspitzen ist, nach Gessner, „in 
letzter Linie zurückzuführen auf die veränderte Körperhaltung des 
Menschengeschlechtes gegenüber der Tierwelt, wodurch es bei der 
wesentlich herabgesetzten Tätigkeit der vorderen Gliedmassen zu einer 
Funktionshemmung nicht nur des Schultergürtels, sondern auch des 
mit ihm in fester anatomischer Verbindung stehenden Rippenringes 
kommt, ein Ereignis, dessen rückwirkende Kraft auf die Lungenspitzen 
sich hauptsächlich erst nach Abschluss des Knochenwachstums geltend 
macht“. Pottenger äussert sich ähnlich und sagt, dass infolge der 
aufrechten Körperhaltung die vordere Brustwand sich senke und eine 
allmählich zunehmende Kompression der Spitzen verursache. 

Von den Autoren, welche eine generell vorhandene Anämie 
der Spitzen als Disposition für die Entstehung der Lungenphthise an¬ 
schuldigen, ist Ribbert zu erwähnen. Auch Volland betrachtet 
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die Verlangsamung, die der Blutstrom normalerweise in den Spitzen 
erfahren soll, als den Grund für die leichte Ansiedlung der Phthise, 
während Rindfleisch, Ulrici, Blöte u. a. in der von der Schwere 
abhängigen Blut- und Lymphverteilung das wesentlichste dispositionelle 
Moment erblicken. 

Man hat die Lunge auch als Abfangorgan, gleichsam als ein Filter 
für Tuberkelbazillen bezeichnet, aber diese Ansicht, die z. B. von Ranke 
und von Cor net ausgesprochen wurde, hat Weiss abgelehnt und 
Oettinger durch entsprechende Versuche als unrichtig erwiesen. 

Aufrecht, Gessner, Koster, Orth u. a. glauben, dass ganz 
allgemein durch Hustenstösse die Lungenspitzen der Infektion mit 
Bakterien ausgesetzt seien, und Penzoldt macht darauf aufmerksam, 
dass man das Hineinpressen von Luft aus den übrigen Lungenteilen 
in die Spitzen vor dem Röntgenschirme als Spitzenaufhellung sehr gut 
beobachten könne. Indessen weist Roh rer darauf hin, dass beim 
Hustenstoss alle peripher gelegenen Läppchen der ganzen Lunge 
eine Zeitlang an Volumen zunehmen und dass dieses Phänomen, das 
bekannt ist unter # dem Namen Kreuzfuchsphänomen deshalb an 
der Spitze besonders gut beobachtet werden kann, weil hier die perir 
pheren Läppchen isoliert gesehen werden können, während in den 
unteren Lungenpartien sich fast überall eine grössere Zahl von peri¬ 
pheren und zentralen Läppchen überlagern. 

Soll der anatomische Bau der Lungenspitzen von Einfluss auf 
die Entstehung der Phthise sein, so müssen die bekannten Unter¬ 
schiede im Verlauf des rechten und linken Hauptbronchus sich auch 
in der verschiedenen Häufigkeit rechtsseitiger und linksseitiger Spitzen¬ 
erkrankungen ausdrücken. In der Tat scheinen die mir vorliegenden 
Arbeiten, die sich mit der Frage befassen, ob die rechte Lunge öfter 
erkrankt sei als die linke, diesen logischen Schluss zu bestätigen, 
wenn es auch an sehr gewichtigen Widersprüchen nicht fehlt. So 
nimmt Cor net an, dass die rechte Seite häufiger befallen werde, 
und zwar infolge der grösseren Weite des rechten Hauptbfonchus, 
wodurch die Bazillen leichter in die rechte Spitze gelangen können. 
Auch Dünges, Birch-Hirschfeld und Kuthy entscheiden sich 
aus diesem Grunde für die rechte Seite. Aufrecht schuldigt den 
häufigeren Gebrauch des rechten Armes als den Grund der rechts¬ 
seitigen Spitzendisposition an (!). Arnold und Staub-Oe t iker be¬ 
obachteten bei Pneumokoniose häufigeres Befallenwerden der rechten 
Seite, aber „unter allem Vorbehalt“, wie sich Arnold vorsichtig aus¬ 
drückt. Die Untersuchungen von Küss und von Ghon über den 
primären Lungenherd ergaben nach Ghon ein Überwiegen der rechten 
Seite, nach Küss keinen Unterschied zwischen rechts und links. 
Strandgaard, der einzige, der ein grösseres Material für seine 
Feststellungen zur Verfügung hatte, findet als „Hauptregel, dass die 
rechtsseitigen Affektionen häufiger sind als die linksseitigen, insbeson¬ 
dere, wenn sie einseitig und im ersten Stadium sind. Im zweiten 
Stadium haben sie noch Uas Übergewicht, im dritten Stadium aber 
werden die linksseitigen AfFektionen viel häufiger, so dass man den¬ 
jenigen Verfassern recht geben muss, welche sagen, dass die Tuber¬ 
kulose allerdings am häufigsten in der rechten Lunge beginnt, sich 
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aber schneller in der linken Lunge ausbreitet/ Trotzdem erscheint 
es ihm zweifelhaft, dass die Tuberkulose genejgt sei, sich häufiger in 
der rechten Spitze anzusiedeln. Brehmer und mehrere ältere Autoren 
behaupten auf das bestimmteste, dass die Lungenphthise im allgemeinen 
in der linken Spitze beginne und . dass rechtsseitige primäre Ansied¬ 
lung stets einen besonderen Grund habe. 

Mein eigenes Material zeigt unter 200 Kranken folgende Ver¬ 
hältnisse: Die rechte Seite allein war 56mal erkrankt, die rechte 
Seite stärker als die linke 15 mal, so dass ein Überwiegen der rechten 
Seite in 71 Fällen festzustellen war. Die linke Seite allein war 28mal 
ergriffen, die linke Seite stärker als die rechte 35mal; das bedeutet 
ein Überwiegen der linken Seite in 63 Fällen. 66mal waren rechte 
und linke Seite ungefähr gleich stark erkrankt. Meine Zahlen nähern 
sich also denen von Strandgaard. 

Die Untersuchungen über diesen Gegenstand können noch nicht 
als abgeschlossen betrachtet werden. Grössere Zahlenreihen und die 
Beurteilung von einem einheitlicheren Standpunkte au9 und unter 
Ausscheidung von mannigfachen Fehlerquellen sind erforderlich. Nicht 
zu vergessen ist dabei, dass wohl nicht gar zu selten eine rechtsseitige 
Spitzenerkrankung diagnostiziert wird, ohne dass eine solche wirklich 
vorliegt, da die normalen Auskultationserscheinungen der rechten 
Spitze anders sind als die der linken. Smargonski gibt an, dass 
die rechte Lungenspitze in 73% normaler Fälle einen Befund dar¬ 
biete, der links als pathologisch anzusehen sei. Bisher kann uns die 
Betrachtung des Problems: „rechte Lunge — linke Lunge“ keinen 
Beweis dafür liefern, dass bei der Ansiedlung der Tuberkelbazillen in 
den Lungenspitzen irgendwelche für das Menschengeschlecht typische 
Besonderheiten des Baues ausschlaggebend seien. 

Würde es sich um eine rein mechanische Disposition handeln, 
so dass die Tuberkelbazillen gleichsam wie Staubpartikelchen in der 
Lunge abgelagert würden, so müsste sich eine Übereinstimmung 
in der Lokalisation bei Spitzenphthise und bei Pneumo¬ 
koniose ergeben. Nun ist es aber eine bekannte Tatsache, dass 
gerade bei den Pneumokoniotikern die Spitzen verhältnismässig am 
wenigsten befallen sind. Schon Zenker hebt hervor, dass die durch 
Pneumokoniose verursachten Veränderungen sich mehr in den unteren 
Lungenteilen finden als oben, und.ähnlich sagt Arnold auf Grund 
seiner Inhalationsversuche und Sektionsbefunde, dass „die Begünstigung 
der oberen Lappen bei der Staubinhalation auch beim Menschen keines¬ 
wegs eine so konstante ist, wie man sich dies vorzustellen scheint“. 
Auch Fl ein er, welcher seinen Versuchstieren Aufschwemmungen 
fester Partikel in die Trachea hineingoss und deren Schicksal ver¬ 
folgte, fand, dass die „Spitzen der Oberlappen und die vorderen 
Ränder beider Lungen gewöhnlich frei von den aspirierten Stoffen 
waren“. Der Schluss, zu dem Birch-Hirschfeld kömmt, lautet: 
„Die Prädilektion der Lungenspitzen für dft Staubablagerung kommt 
keineswegs so regelmässig zur Geltung wie die örtliche Beziehung 
der primären Tuberkulose zu denselben Lungenteilen.“ Iwasaki, 
Staub-Oetiker, Entin und noch eine grosse Anzahl von Autoren, 
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deren Aufzählung hier zu weit führen würde, sprechen sich in gleichem 
Sinne aus. 

Die Tatsachen der Pneumokoniose zeigen uns recht deutlich, dass 
weder generelle noch individuelle mechanische Verhält¬ 
nisse uns die Erklärung für die Ansiedlung derTuberkel- 
bazillen in den Lungenspitzen zu geben vermögen. Wohl 
werden die Tuberkelbazillen, soweit sie durch Inhalation in den mensch¬ 
lichen Körper geraten, vorerst wie alle staubförmigen Fremdkörper 
in den Bronchien und Alveolen abgesetzt und können zunächst das 
Schicksal vom eingeatmetem Staube erleiden, d. h. sie werden ent¬ 
weder durch den Flimmerstrom oder durch Wanderzellen wieder nach 
aussen befördert oder sie gelangen in die Lyraphbahnen, von wo aus 
sie in die Bronchialdrüsen weitergeschwemmt werden können. Bald 
aber wird aus dem scheinbar unbelebten Staube ein 
biologisches Etwas, für das nun nicht mehr wie für den 
Staub nur mechanische Prinzipien gelten, sondern das 
sich sein Wirken nach den biologischen und nicht nach 
mechanischen Verhältnissen, die es im Körper vorfindet, 
selbst bestimmt. Solche Gedankengänge, von denen die Arbeiten 
vieler Autoren, die sich mit der Schwindsuchtsentstehung beschäftigt 
haben, ihr besonderes Gepräge erhalten, werden uns sicherlich weiter 
bringen, als es die Freund-Hartsche Lehre vermocht hat. 


Noch immer lockt die Aufgabe, das Rätsel von dem gesetz- 
mässigen Beginne der tuberkulösen Phthise in den Lungenspitzen zu 
erforschen. Die mechanischen Momente, seien sie genereller oder 
individueller Natur, können für diese Aufgabe nur eine untergeordnete 
Rolle spielen: ihre übertriebene Betonung brachte uns in Gefahr, 
dass wir auf ein totes Gleis gerieten. Wohin sollen wir kommen, 
wenn ein Autor wie v. Hansemann sagt, dass eine Stenose der 
oberen Brustapertur ohne tuberkulöse Phthise selten sei, dass wir 
seit den Entdeckungen von Freund und Hart die anatomischen 
Grundlagen für die Disposition der Spitzenphthise kennen und dass 
bei Phthisen, die nicht in der Lungenspitze beginnen, ätiologische 
Momente im Sinne der Freund-Hart sehen Lehre nicht vorhanden 
seien und wir uns bemühen müssten, die Gründe für die atypische 
Lokalisation ausserhalb dieser Lehre zu suchen. Und ebenso bedenk¬ 
lich ist es, wenn einer der bekanntesten Konstitutionspathologen, 
Martius, im Handbuch der Tuberkulose in ein begeistertes Lob der 
noch auf so schwankenden Füssen stehenden Lehre ausbricht und 
„mit aller Schärfe“ betont, dass „hier eine anatomisch exakt erwiesene, 
in ihrer mechanischen Wirkung durchaus verständliche Entwickelungs¬ 
anomalie vorliegt, deren „Determinante“ aus dem Keimplasma der 
Aszendenz stammt und deren Ausbildung eine typische „Disposition“ 
ergibt, die der Lungenphthise ihre Opfer liefert, während die Mehr¬ 
zahl der Menschen, die in diesem Punkte bene nati, davon frei sind“. 

Wo ist denn bewiesen worden, dass die Determinanten der 
Freund-Hartschen Entwickelungsanomalien aus der Aszendenz 
stammen? Und sind denn die Zahlen Harts nicht von vertrauens- 
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würdiger Seite widerlegt worden, dass M&rtius sich in so über¬ 
zeugter Weise auf sie zu beziehen vermag? 

Hier liegen Übertreibungen vor, gegen die Freund selbst, noch 
bevor sie ausgesprochen worden sind, sich gewendet hat, indem er 
sagte: „Wer bei jeder Knorpel Verkürzung Phthise, bei jedem Falle 
normaler Knorpellänge gesunde Lungen, bei jeder geheilten Tuber¬ 
kulöse ein Gelenk und umgekehrt, bei jedem konstatierten Gelenke 
geheilte Tuberkulose zu finden erwartet, der kennt die organischen 
Prozesse schlecht." Diese Einschränkung ist aber, wie wir gesehen 
haben, weder von ihm, noch von seinen Anhängern und Nachfolgern 
nach Gebühr eingehalten worden. 

Ebenso wie die Freund-Hart sehe Lehre und die übermässige 
Betonung der generellen mechanischen Ursachen der Spitzendispo¬ 
sition geeignet waren, uns in bezug auf die Dispositions- und Kon- 
stitutionsfoföchung auf falsche Wege zu führen, ebenso können wir 
durch sie auch in diagnostischer und. therapeutischer Hinsicht auf 
verhängnisvolle Abwege unseres Überlegens und Handelns hingelenkt 
werden. Können doch Sätze wie: „Die Prognose jener Anomalien 
am Brustkasten müssen wir als fast stets ungünstig hinstellen, weil sie 
, meistens zur Lungentuberkulose führen/ (Freund) und „fast bei 
jedem den Blütejahren angehörenden Phthisiker finden sich, das ist 
der Kernpunkt der neuen Lehre, anatomisch-funktionelle Missverhält¬ 
nisse im Bereiche der oberen Thoraxapertur" (Hart), können doch 
solche Sätze leicht zu diagnostischen Fehlschlüssen verleiten, wenn 
sie logisch zu Ende gedacht werden. In der Tat sehen wir Geszti 
den Symptomen der Aperturanomalien eine „gewisse diagnostische 
Bedeutung" zuschreiben. Dass auch die Therapie — glücklicherweise 
nur vorübergehend — durch die Freund sehe Operation eine un¬ 
günstige Bereicherung erfahren hat, haben wir oben gesehen. Noch 
spuken aber in vielen Köpfen die von Hart ausgesprochenen Ge¬ 
danken, dass man durch Beseitigung der Missverhältnisse an der 
oberen Thoraxapertur therapeutisch und prophylaktisch auf die Phthise 
erfolgreich einwirken könne. Mancher Lungenkranke weiss uns davon 
zu erzählen, wie er im Anfänge seiner Erkrankung mit Atemübungen, 
Gymnastik und Massage zum Zwecke der Geraderichtung seiner ver¬ 
krümmten Wirbelsäule gequält wurde, anstatt beizeiten einer regel¬ 
rechten Kur teilhaftig zu werden, die ihn vor dem Fortschreiten seiner 
Phthise vielleicht bewahrt hätte. 

In welcher Richtung sich die Erforschung der Spitzendisposition 
zur tuberkulösen Phthise zu bewegen haben wird, soll hier nicht näher 
ausgeführt werden. Generelle und individuelle mechanische Ursachen 
können nur die Rolle von gesetzmässigen oder zufälligen Zwischen¬ 
faktoren spielen: den Weg, der zur Auffindung der wirklichen dispo¬ 
sitionellen Momente zu führen vermag, haben uns Autoren wie Römer, 
Ghon und Ranke angedeutet. 

Zusammenfassung. 

1. Die Arbeiten von Küss, H. Albrecht, Ghon, Ranke und 
anderen haben uns den Weg des Tuberkelbazillus von seinem 
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Eindringen in die Luftwege bis in die Hilusdrüsen klar vor 
Augen gerückt. Unbekannt ist uns hingegen, wie — unter 
der Voraussetzung der endogenen Infektionsroöglichkeit — die 
Tuberkelbazillen von den Hilusdrüsen in die Lungenspitzen ge¬ 
langen, und warum die tuberkulöse Lungenphthise gewöhnlich 
in den Spitzen beginnt. 

2. Mehrere Forscher haben als die Ursache für den Beginn der 
tuberkulösen Phthise in den Lungenspitzen mechanische Momente 
der oberen Brust- und Lungenteile bezeichnet, die entweder bei 
allen Menschen normalerweise zu finden seien (generelle Dispo¬ 
sition der Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise) oder als Ab¬ 
weichungen vom normalen Bau dieser Teile eine individuelle 
Disposition darstellen. 

3. Als die am meisten genannten Grundlagen der Lehre von der 

individuellen Disposition sind die von Freund und Hart ge¬ 
nauer beschriebenen Anomalien der oberen Thoraxapertur anzu- • 

sehen, deren dispositionelle Bedeutung allerdings noch sehr um¬ 
stritten ist. 

4. Eigene Nachuntersuchungen der Freund-Hartsehen Lehre mit 
Hilfe der Röntgenstrahlen an einem Material von 273 Fällen 
haben folgende Ergebnisse gezeigt: 

a) Es lässt sich, kein Zusammenhang zwischen einer abnormen 
Kürze des ersten Rippenknorpels und einer tuberkulösen # 
Lungenspitzenphthise feststellen. 

b) Die Verknöcherung des 1* Rippenknorpels spielt als disposi¬ 
tionelles Moment für die Spitzenerkrankung keine Rolle; sie 
ist weder eine Folge abnormer Knorpelkürze, noch eine solche 
der Krankheit, sondern in der Hauptsache eine Alters¬ 
erscheinung. 

c) Abnorme Knorpelkürze braucht nicht zur Stenose der oberen 
Brustraumöffnung oder zu besonders starker Neigung der 
Aperturebene zu führen, vielmehr nimmt die Neigung der 
Apertur mit dem Alter zu und disponiert — ebenso wie die 
Stenose — die Lungenspitzen nicht zur Erkrankung an 
tuberkulöser Phthise. 

d) Die Erkrankungsmöglichkeit einer Lungenspitze an Schwind¬ 
sucht sowie ihre Heilungstendenz sind unabhängig von der 
Gelenkbildung am 1. Rippenknorpel. Ebensowenig lässt sich 
ein Zusammenhang zwischen Verkürzung des Knorpels und 
Gelenkbildung feststellen. 

e) Abnorme Kürze des 1. Rippenknorpels ist bei tuberkulös 
erblich Belasteten nicht häufiger als bei Menschen mit scliwind- 
suchtsfreien Vorfahren. 

5. In bezug auf den von Hart und Harras sogenannten Thorax 
phthisicus sowie auf andere, unter den Namen Thorax para- 
lyticus und Thorax asthenicus bekannten Brustkorbformen, 
herrscht unter den Autoren keine Einigkeit, sowohl was ihre 
Ätiologie, als auch was ihre dispositionelle Wertung angeht. 

6. Was die Wirkungen der Aperturanomalien auf die Funktion und 
Ernährung der Lungenspitzen betrifft, so ist 
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a) nicht nachgewiesen, dass die Anomalien einen Druck auf die 
Lungenspitzen ausüben, 

b) unter der imaginären Voraussetzung, dass von den Apertur¬ 
anomalien ein Druck auf das Lungengewebe bewirkt werde, 
der Nachweis nicht erbracht, dass dadurch eine Verminde¬ 
rung der Ventilation und der Blut- und Lymphzirkulation 
in der Lungenspitze hervorgerufen wird, und 

c) kein Anhaltspunkt dafür zu finden, dass eine Herabsetzung 
der Atmungstätigkeit sowie der Blut- und Lymphzirkulation 
der Lungenspitze als Disposition für die Entstehung der 
tuberkulösen Phthise anzusehen sind. 

7. Die durch den Bau und die Funktion der normalen Lungen¬ 
spitze gegebenen „mechanischen Zwischenfaktoren“, deren Ge¬ 
samtheit gewöhnlich als generelle Disposition der Spitzen zur 
tuberkulösen Phthise bezeichnet wird, vermögen — ebensowenig 
wie die individuelle mechanische Disposition — den regel¬ 
mässigen Beginn der Schwindsucht in den Spitzenteilen zu er¬ 
klären. Wir können uns in bezug auf den für die Beantwortung 
der hierher gehörenden Fragen einzuschlagenden Weg bisher nur 
in Mutmassungen ergehen. 

Nachtrag bei der Korrektur. 

Während der Drucklegung dieser Arbeit sind mehrere Abhand¬ 
lungen erschienen, die sich mit Konstitutions- und Dispösitionsfragen 
bei der tuberkulösen Lungenphthise beschäftigen und das grosse In¬ 
teresse beweisen, das derartige Probleme zur Zeit haben. Ich darf 
von diesen Schriften die beiden Arbeiten von Kretz und Wenke- 
bach hier nicht unerwähnt lassen. 

Wenkebach kommt auf Grund eines sehr grossen klinischen 
Materials zu ganz den gleichen Ergebnissen wie meine Untersuchungen 
und lehnt die Freund- Hart sehe Lehre ab. 

Kretz stellt eine Theorie der Entwickelung der Spitzenphthise 
auf, die sich auf generell dispositionelle Faktoren — oder besser: 
mechanische Zwischenfaktoren — stützt. Unabhängig von 
der Art des Eintritts der Tuberkelbazillen in den Körper, komme es 
zu einer kurzdauernden Bakteriämie. Aus dem Blute werden dann 
die Bazillen in den Lymphdrüsen abgefangen. Hier werden sie ver¬ 
arbeitet und geben Anlass zu einer Reaktionsänderung des Organismus, 
die unter Umständen in eine richtige antibakterielle Immunität über¬ 
gehen kann. Es sei aber auch möglich, dass restliche Bazillen von 
den Lymphdrüsen aus auf dem Wege des Ductus thoracicus in das 
rechte Herz und von da in die Arteria pulmonalis gelangen. Hier 
geraten sie in die Spitzenäste und rufen bei den sensibilisierten Indi¬ 
viduen die typische Phthise hervor. Der Thorax phthisicus spiele bei 
der Lokalisation in den Spitzen keine Rolle. 

Auch andere Beobachter haben die Bedeutungslosigkeit der 
Aperturanomalien für die Ansiedlung der Tuberkelbazillen erkannt 
und entsprechende Ergebnisse veröffentlicht. Bei mündlicher Be¬ 
fragung zahlreicher Lungenärzte habe ich im allgemeinen eine ab- 
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lehnende Haltung gegen, die Freund-Hartsche Lehre festgestellt. 
Herr Gcheimrat Turban teilte mir mit, dass seine eigenen genauen 
Beobachtungen der letzten Jahre ihn dazu geführt haben, die Apertur¬ 
anomalien nicht als ein disponierendes Moment, sondern eher als 
Folgeerscheinungen der Lungenspitzenphthise zu betrachten. 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der Deutscheu Uni¬ 
versität in Prag. (Vorstand: A. Ghon.) 


Über den Unterschied im pathologisch-anatomi¬ 
schen Bilde primärer Lungen- und primärer Darm¬ 
infektion bei der Tuberkulose der Kinder. 

Von 

A. Ghon und G. Pototschnig. 

Mit 3 Figuren und einem Schema im Text. 


Nur wer das Wesen einer Krankheit kennt, ihre Ursache, Ent¬ 
stehung und Verbreitung, wird imstande* sein, sie erfolgreich zu be¬ 
kämpfen. Dieser Grundsatz gilt für alle Krankheiten, im besonderen 
für die Krankheiten, die wir als Infektionskrankheiten bezeichnen 
und deren Ursache vermehrungsfähige Parasiten bilden. 

Über Wesen, Ursache, Entstehung und Verbreitung einer Krank¬ 
heit volle Kenntnis zu erlangen, muss deshalb das Ziel aller wissen¬ 
schaftlichen Forschungen sein. Welche Erfolge die darauf gerichteten 
wissenschaftlichen Bestrebungen bei der grossen Mehrzahl der Infek¬ 
tionskrankheiten erreicht haben, hat uns der Krieg gezeigt. Wo uns 
diese Kenntnisse noch mehr oder weniger fehlen, müssen sie nach¬ 
geholt und ergänzt werden, zunächst bei den Krankheiten, die als 
Volksseuchen die grösste Bedeutung haben. Und dazu gehört die 
Tuberkulose. 

Der Lücken, die wir in unseren Kenntnissen über die Tuberkulose¬ 
krankheit noch auszufüllen haben, gibt es gewiss noch viele. Nicht 
alle sind aber gleich gross und nicht alle müssen gleichzeitig ausgefüllt 
werden. Sie zu beseitigen wird noch viel Arbeit erfordern und fast 
alle medizinischen Disziplinen müssen dabei helfen. Der Umfang des 
dazu erforderlichen Wissens ist zu gross und die notwendige Arbeit 
zu zeitraubend, als dass nur eine oder einzelne Disziplinen imstande 
wären, zu schaffen, was noch' fehlt. Viele sind also dazu berufen 
und deshalb erscheint es müssig, darüber zu rechten, welcher der 
Vorzug gebühre. Wenn nur die geleistete Arbeit vorwärts bringt. 

Dass auch die pathologisch-anatomischp Forschung dabei ihre 
Aufgabe erhält, ist nach dem, was sie bisher für die Erkenntnis der 
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Tuberkulosekr&ukheit geleistet hat, klar. An diese Leistungen der 
pathologischen Anatomie für die Erforschung und Bekämpfung der 
Tuberkulose zu erinnern, hat C. Hart unternommen: in einem Auf¬ 
sätze für die Festschrift, die die Zeitschrift für Tuberkulose Orth 
widmete. Es gibt danach fast keine Frage in der Lehre über die 
Tuberkulose, worin die pathologische Anatomie nicht erfolgreich mit¬ 
gearbeitet hat. Die Erinnerung war notwendig, zumal es vor nicht 
langer Zeit noch schien, als wären die so mühsam errungenen Erkennt¬ 
nisse vergessen, die durch pathologisch-anatomische Forschung ge¬ 
sichert galten. 

In letzter Zeit waren es vor allem Fragen über die Entstehung 
der Tuberkulose, womit sich die pathologische Anatomie beschäftigte, 
und worin sie zu Ergebnissen gelangte, die zwar allmählich Aner¬ 
kennung finden, aber in der Tuberkuloselehre noch nicht Gemeingut 
wurden. I)a ihre Kenntnis wichtig ist, erscheint es gerechtfertigt, 
öfters darauf hinzuweisen. Und diesen Zweck hat die vorliegende 
Mitteilung, die auf Grund mehrerer Beobachtungen vom Standpunkte 
des pathologischen Anatomen Stellung nimmt zur Frage über die 
Veränderungen bei der primären Lungen- und primären Darmtuber¬ 
kulose der Kinder. 

Fall I. Am 1. Mai 1918 kam von der Kinderklinik (Prof. 

A. Epstein) der Landesfindelanstalt in Prag die Leiche des 35 Tage 
alten J. P. zur Sektion mit der klinischen Diagnose auf Broncho¬ 
pneumonie und mit der Angabe, dass die Reaktion nach v. Pirquet 
beim Kinde am 28. April .positiv, bei der Mutter des Kindes hingegen 
negativ war. 

Die Obduktion (Dr. E. J. Kraus) des 47 cm langen und 
2C00 g schweren Kindes ergab diffuse eitrige Bronchitis mit zahl¬ 
reichen Atelektasen in allen Lungenlappen, serös-eitrige Otitis media 
beiderseits, geringen Milztumor und Degeneration der Parenchyme 
bei allgemeiner Atrophie. 

Veränderungen von Tuberkulose konnten zunächst nirgends nach¬ 
gewiesen werden. Erst bei genauer Untersuchung der bronchialen 
Lymphknoten fiel dem Obduzenten in der hinteren Fläche eines ver- 
grösserten oberen tracheobronchialen Lymphknotens der rechten Seite • 
nahe seinem kaudalen Pol ein kleinstes, eben erkennbares graues 
Knötchen auf, das sich histologisch als tuberkulöse Veränderung er¬ 
wies und reichlichst Tuberkelbazillen enthielt. Damit war die 
positive Reaktion nach v. Pirquet erklärt. 

Der erhobene Befund einerseits, der Ausfall der v. Pirquetsdhen 
Reaktion bei Kind und Mutter andererseits veranlassten uns, den 
Fall eingehend zu untersuchen, wobei die Frage über die Genese und 
Propagation des tuberkulösen Prozesses in erster Linie Berücksichtigung 
fand. Das Ergebnis unserer Untersuchung war folgendes: 

Gehirn, MUz, Leber und Nieren waren frei von Tnberkalose oder darauf 
verdächtigen Veränderungen: die genannten Organe wurden in makroskopisch 
enge Schnittserien zerlegt, wovon jeder einzelne Schnitt auf beiden Flächen genau 
untersucht worden war. Ebenso waren makroskopisch frei von Tuberkulose oder 
darauf verdächtigen Veränderungen: die Haut und die sichtbaren Schleimhäute; 
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die Nasenhöhle, der .Rachen nnd die Mundhöhle, die vollständig präpariert werden 
konnten; die Schilddrüse nnd die Speicheldrüsen; der Ösophagus, der Magen und 
der ganze Darm mit dem Wurmfoitsatz; die abführenden Harnwege und alle 
Teile des Genitaltraktes; die Nebennieren, das Pankreas und die Gallenblase; 
der Thymus; die Pleura mit dem Netz und das Peritoneum parietale; alle Lymph¬ 
knoten der Bauchhöhle, die äusseren inguinalen, axillaren und kubitalen Lymph¬ 
knoten; die infraklavikularen, nuchalen, aurikulären, submaxillaren, retropharyn¬ 
gealen sowie die lateralen und medialen zervikalen Lymphknoten bis herab zu 
den Venenwinkeln, die alle eingeschnitten wurden; das Knochensystem, wovon 
viele Teile aufgesägt und angesehen werden konnten; das Herz und alle zugäng¬ 
lichen grossen Gefässe; die Epiglottis, der Larynx, die Trachea sowie der rechte 
und linke Bronchus. 

Auch die Lungen mit der Pleura visceralis Hessen bei der Sektion keine 
auf Tuberkulose verdächtigen Veränderungen erkennen. Sie wurden im Zusammen¬ 
hänge mit ihrem ganzen lvmphogenen Abflussgebiete bis hinauf zu den Venen¬ 
winkeln zunächst in Formol fixiert und dann nochmals genau durchsucht. Nun¬ 
mehr fand sich in der unteren Hälfte des Mittellappens der rechten Lunge, sub* 

J&rnc 



Primärer Lungenherd mit den zwei makroskopisch veränderten regionären tracheo- 

bronchialen Lymphknoten. 


pleural in seiner vorderen Fläche, 2 cm vom medialen und 1,1 cm vom unteren 
Rande entfernt, ein graugelblicher unscharfer Herd von 2 mm im 
Durchmesser, während alle anderen Lappen auch jetzt keine verdächtigen Ver¬ 
änderungen zeigten (Textfigur 1). 

Der Herd wurde mit seiner nächsten Umgebung herausgeschnitten, nach 
Paraffineinbettung in eine vollständige Schnittserie mit einer Schnittdicke von 
5 p zerlegt und davon jeder 5. Schnitt gefärbt (Hämalaun-Eosin, Elastikafärbung 
nach Weigert, Fibrinfärbung nach W eigert und Färbung nach Ziehl-Neelsen). 
Der dabei erhobene Befund war: 

In den Randpartien des Herdes überall die Struktur des Lungengewebes 
erhalten, die Gefässe prall gefüllt, die Alveolen mehr oder weniger vollgefüllt 
mit Zellen. Unter ihnen neben grossen protoplasmareichen mit rundem oder 
ovalem, verschieden chromatinreichem Kern kleinere einkernige Zellen mit schmalem 
Protoplasma und dunklem Kern vom Typus lymphozytärer Elemente sowie Ery¬ 
throzyten; dazwischen ab und zu auch gelapptkernige Leukozyten. Das Ver¬ 
hältnis dieser Zellformen untereinander wechselnd: in der Aussenzone vielfach 
Erythrozyten vorherrschend, an anderen Stellen die einkernigen Rundzellen, nach 
innen zu überwiegend grosse protopläsmareiche, zum Teil wabig aussehende Zellen, 
ln diesen Partien des Herdes nirgends Zerfallserscheinungen, dagegen in den 
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Alveolen zwischen den Zellen stellenweise azidophile Gerinnnngsmassen, zum 
Teile von körnigem Aussehen, und hie und da auch kleine zarte Fibrinnetze mit 
typischer Färbung nach Weigert. Gegen das Zentrum des Herdes zu die 
Struktur des Lungengewebes zunehmend undeutlicher, doch stellenweise Septen 
noch erkennbar; die Zellen dichter gelagert, aber immer reichlicher mit Zeichen 
des Zerfalls im Sinne von Karyorrhexis und Karyolysis und dadurch immer un- 
deutlicher; dazwischen reichliche fibrinoide Gerinnungsmassen. Doch nirgends, 
auch nicht in den zentralsten Teilen, vollständige Verkäsung und nirgends eine 
Riesenzelle. Der Herd, der auch histologisch nicht scharf begrenzt erscheint, 
liegt knapp unter der Pleura und reicht stellenweise bis an sie heran; er macht 
durchaus den Eindruck eines pneumonischen Herdes. Auch in den 
zentralen Teilen des Herdes noch erhaltene Gefässe mit Erythrozyten in ihrem 
Lumen. An den in den äusseren Schichten gelegenen Gefässen mit eigener Wan¬ 
dung die Elastika überall intakt, die Intima unverändert; wo die Wand Verände¬ 
rungen aufweist, handelt es sich um mehr oder weniger dichte zeitige Infiltration, 
die von aussen her auf die Wand Übergegriffen hat. An den kleinen Bronchien 
und Bronchiolen um den Herd und innerhalb seiner Aussenzone der Befund typi¬ 
scher eitriger und katarrhalisch-eitriper Bionchitis und Bronchiolitis. Knötcnen- 
bildung im Sinne eines Tuberkels im Herde nirgends erkennbar; in einigen 
Schnitten eine solche vorgetauscht durch eine kleine lymphoide Zellenanhäufung 
am Rande eines arteriellen Gefässes, die neben lymphozytfiren Zellenformen in 
den zentralen Teilen auch grössere helle Zellen (Lymphoblasten) und einkernige 
eosinophile Zellen zeigt. In den auf Bakterien gefärbten Schnitten im Herde 
enorme Mengen säurefester Stäbchen vom Typus des Tuberkel¬ 
bazillus, extrazellulär und intrazellulär, vielfach in dichten Büscheln, am 
reichlichsten im Zentrum des Herdes, nach aussen an Zahl abnehmend, aber auch 
in den Teilen des Herdes nachweisbar, wo die grossen wabigen Zellen vor* 
herrschen. Im Exsudat der Bronchitis und Bronchiolitis säurefeste Stäbchen nicht 
nachweisbar, desgleichen nicht in den Gefässen in und um den Herd. Dagegen 
fanden sich in den nach der Methode von Weigert und Löffler gefärbten 
Schnittpräparaten im Exsudat der Bronchitis in geringer Menge grampositive 
Kokken einzeln und zu zweit, meistens von rundlicher Form; sie lagen vorwiegend 
extrazellulär. 

Der übrige Teil des Mittellappens war, wie der Ober- und Unterlappen der 
rechten Lunge und wie beide Lappen der linken Lunge vollkommen frei von 
Tuberkulose oder darauf verdächtigen Veränderungen: beide Lungen wurden ge¬ 
härtet in je eine makroskopische Schnittserie zerlegt, davon jeder einzelne Schnitt 
auf das genaueste angesehen, ausserdem von jedem Lappen ein Stück mikro¬ 
skopisch in einer Stufenserie untersucht. 

Der rechte obere tracheobronchiale Lymphknoten (Fig. 2 u. 3 — a) 
mit dem schon makroskopisch erkennbaren kleinsten Tuberkel, der aus dem Ver¬ 
bände der bronchialen Lymphknoten nach der Fixierung des Präparates heraus- 
genomtnen und in einer vollständigen mikroskopischen Schnittserie untersucht 
wurde, ergab: Schon bei schwacher Vergrösserung in seinen Randpartien Überall 
verschieden grosse, im allgemeinen kleine Herde erkennbar, durch ihre hellere 
Farbe vom übrigen Gewebe abstechend und unscharf in ihrer Begrenzung. Von 
ähnlichem Aussehen auch das schon makroskopisch erkannte Knötchen, dos zum 
Unterschiede von den anderen hellen Rindenherden auch die zentralen Teile des 
Lymphknotens einnimmt und sich gegen den kaudalen Pol zu fast über seine 
ganze Breite ausdehnt. Im Bereiche der Rinde das Knötchen über die Oberfläche 
etwas vorgewölbt, in seiner Struktur undeutlich und dunkler gefärbt, mit Ver¬ 
änderungen beginnender Nekrose und mit groben netzartigen fibrinoiden Gerin¬ 
nungsmassen. Hier zwischen Zellen mit Karyorrhexis und Karyolysis ihrer 
Kerne und krümmeligem unscharfem azidophilem Protoplasma noch mehr oder 
weniger gut erhaltene als Lymphozyten erkennbare Formen, zum Teile mit Py< 
knose und Kernwandbyperchromatose, zum Teile mit mangelhafter Färbung der 
Kerne. In den übrigen Teilen des Knötchens, verhältnismässig grosse rundliche 
oder längliche Zellen mit blass gefärbtem Kern und einem seltener zwei Kern¬ 
körperchen und mit breitem hellem Protoplasma, zum Teile gut begrenzt, zum 
Teile durch erkennbare Fortsätze m t anderen Zellen gleicher Art in Verbindung 
(Retikulumzellen). Dazwischen in verschiedener Menge Lymphozyten, zum Teile 
ohne erkennbare Veränderungen, zum Teile mit Pyknose oder Kernwandhyper- 
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chromatose. Helle Zellen der beschriebenen Art auch in den anderen kleinen 
Rindenherden. Nirgends Riesenzellen vom Typus der Langhansscben Zellen. 
In den nach Ziehl-Neelsen gefärbten Schnitten in grosser Menge säurefeste 
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0 * frei von Tuberkulose. 

| 1 histologisch Tuberkulose, 
nur Tuberkelbazillen positiv. 

Fig. 3. 


Stäbchen vom Typus des Tuberkelbazillus, am reichlichsten in dem Teile des 
makroskopisch erkannten Knötchens mit regressiven Veränderungen. Tuberkel- 
bazillen in verschiedener Menge, extrazellulär und intrazellulär, auch in den 
anderen hellen Herden mit ausschliesslich epitheloiden Zellen. 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




92 


A. Ghon and G. Pototachnig. 


[6 


Um za erfahren, welchen Weg im lymphogenen Abflussgebiete 
die Infektion eingeschlagen hatte und wie weit sie darin za verfolgen 
war, wurden die Teilangstelle der Trachea, die beiden Bronchen und 
die Trachea bis über die Höhe der beiden Venenwinkel mit der Um¬ 
gebung und den darin befindlichen Lympliknotengrnppen in eine voll¬ 
ständige, lückenlose Serie geschnitten (Schnittdicke — 20 ft). Ans 
der rechten oberen tracheobronchialen Gruppe war der Lymphknoten 
mit dem makroskopisch erkennbaren Tuberkel (a) herausgenomtnen 
und gesondert untersucht worden (siehe Befund). Die übrigen Lymph¬ 
knoten wurden vorher nicht eingeschnitten mit Ausnahme des grössten 
unteren rechten tracheobronchialen nahe der Mitellinie (3), der auf der 
Schnittfläche ein unscharfes, eben sichtbares Gebilde erkennen Hess, 
kleiner und undeutlicher als das Knötchen im rechten oberen tracheo¬ 
bronchialen Lymphknoten (a). — In der Schnittserie zeigten von unten 
nach oben folgende Lymphknoten histologisch erkennbare tuberkulöse 
Veränderungen (Textfigur 2 und 3): die unteren tracheobronchialen bis 
zur Mittellinie (1, 3, 4, 5, 6, 7, 8,9, 12, 21); die vordere Verbindungs¬ 
kette der Lymphknoten über dem rechten Bronchus zu den oberen 
tracheobronchialen Lymphknoten rechts (14, 17); die oberen tracheo¬ 
bronchialen Lymphknoten der rechten Seite (18, 24, 26, 27 und der 
gesondert untersuchte mit a bezeichnete) mit Ausnahme eines ganz 
kleinen lateral gelegenen (28); die vordere und hintere Verbindungs¬ 
kette der Lymphknoten über dem linken Bronchus zu den oberen 
tracheobronchialen Lymphknoten links (15 und 2, 13); die oberen 
äusseren tracheobronchialen Lymphknoten der linken Seite (16, 19, 
20, 22, 23, 25); und ein der rechten oberen tracheobronchialen 
Gruppe benachbarter Lymphknoten des Anonymawinkels (30). Histo¬ 
logisch frei von tuberkulösen Veränderungen waren, abgesehen von 
dem schon erwähnten Lymphknoten der rechten oberen tracheobron¬ 
chialen Gruppe (28), die unteren tracheobronchialen Lymphknoten 
der linken Seite (10, 11), der kaudal gelegene Lymphknoten aus der. 
Anonymagruppe (29) und die etwas hyperämischen paratrachealen 
Lymphknoten rechts (31, 32, 34), sowie die paratrachealen links (ohne 
Nummer). In diesen histologisch freien Lymphknoten (28, 10, 11, 29, 
31, 33, 34) waren auch säurefeste Stäbchen nicht nachweisbar (Zieh 1- 
Neelsen und Schmorl), während in den Lymphknoten mit histo¬ 
logisch erkennbaren Veränderungen, soweit sie auf säurefeste Stäbchen 
untersucht wurden, Tuberkelbazillen in reichlicher Menge innerhalb 
der veränderten Stellen nachgewiesen werden konnten. — Vereinzelt 
oder in spärlicher Menge fanden sich Tuberkelbazillen auch in vier 
Lymphknoten des Anonymawinkels (33, 35, 36, 37), die histologisch 
wohl Hyperämie, aber keine als Tuberkulose erkennbaren Verände¬ 
rungen zeigten; sie lagen alle in der Gruppe kranialwärts über dem 
Lymphknoten mit histologisch erkennbaren Veränderungen (30). Die 
Tuberkelbazillen fanden sich darin innerhalb einiger protoplasmareicher 
ziemlich grosser Zellen mit blassem Kern. — Alle in der Scbnittserie 
darüber gelagerten Lymphknoten bis hinauf zu den Venenwinkeln waren 
histologisch vollkommen frei von Veränderungen und in den darauf 
untersuchten Schnitten auch frei von Tuberkelbazillen (Tabelle). 
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Tabelle. 

+ positiv. 0 negativ. ? fraglich. 


— nicht untersucht. 



Nummer 

Schnitt 

Grösse 

Histo¬ 

logischer 

Befund 

Bazillen- 
befand 


1 

21- 85 

1,280 

mm 

4- 




3 

45-492 

8,940 

* 

+ 

+ 


4 

57- 82 

0,500 


-f 

- 



5 

68-110 

0,840 


4- 

— 

- 


6 

92-194 

2,040 


4 

- 

4- 


7 

110-141 

0,620 


-1 


— 

- 


8 

141—202 

1,220 


4 


4 



9 

146-252 

2,120 


+ 

4- 


12 

191-212 

0,440 


4 


4 



21 

370-410 

0,800 

» 

4 



- 


14 

230-296 

1,320 

mm 

4- 

4 



17 

293 -456 

1,260 

* 

+ 


- 


18 

294—434 

2,800 

mm 

+ 


_ 


24 

450-525 

1,500 


+ 

4- 


26 

482-585 

2,060 


4~ 

4 



27 

482—608 

2,320 

r 

4- 

4- 


a 

— 

— 

r 

4 

- 

4 

- 


28 

515-588 

1,460 


0 

0 

( 

10 

183—253 

1,400 

mm 

< 


0 

I 

11 

188—253 

1,300 

w 

<1 

) 

0 

f" 

» 

15 

262-416 

3,080 

mm 

4- 

4- 

f 

2 

21—124 

2,060 

mm 

’ + 

_ 

_ 

I 

13 

208—292 

1,780 

» 

4- 

4- 


16 

267-314 

0,940 

mm 

+ 

4- 


19 

350-451 

2,020 

* 

4- 

- 

- 


20 

365-484 

2,380 

• 

4- 

— 

- 


22 

394-482 

1,760 

T 

4- 

- 

- 


23 

449 - 517 

1,860 

* 

4- 

— 

- 


25 

471-602 

2,620 

11 

+ 

+ 

[ 

31 

648—737 

1,780 

mm 

5 


( 

1) 

1 

1 

32 

782-878 

1,920 

* 

r 


<| 

) 

1 

34 

866—935 

1,380 

» 

? 

( 

■ 


29 

520 - 585 

1,300 

mm 


0 


30 

584- 676 

1,840 

« 

. 4- 

4- ■ 


33 

812- 922 

2,200 

* 



+ 


35 

866 - 932 

1,320 

* 



4- 


36 

899- 986 

1,740 

» 

? 

4- 


37 

976—1070 

1,880 

■ 

? 

+ 


s. 

A 

I 

a 

£ 

o 

a 


A 

8 


Untere tracheobronchiale 
Lymphknoten rechts 


Vordere Verbind angskette 
recht» 


Obere tracheobronchiale 
Lymphknoten rechts 


Untere tracheobronchiale 
Lymphknoten links 

Vordere Verbindungskette 
links 

Hintere Verbindungskette 
links 


Obere tracheobronchiale 
Lymphknoten links 


Paratracheale Lymph¬ 
knoten rechts 


Lymphknoten des Ano¬ 
nymawinkels 


Die histologisch erkennbaren Veränderungen der Lymph¬ 
knoten waren im allgemeinen gleichartig: Vorwiegend in der Peripherie der 
Lymphknoten heller aassehende Stellen, schon bei schwacher Vergrösserung auf¬ 
fallend und zusammengesetzt vorwiegend aus ziemlich grossen protophisraareichen 
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Zellen mit rundlichem oder ovalem blass gefärbtem Kern und mit anderen zölligen 
Elementen dazwischen. 

Die hellen Herde in verschiedener Menge in den einzelnen Lymphknoten 
nachweisbar, ott nur stellenweise und dann nicht selten nur an einem Polende, 
oft aber auch untereinander koofluierend, so dass sie einen förmlichen Saum in 
der Randzone bildeten. Nur an einzelnen stärker veränderten Lymphknoten die 
hellen Herde puch in der Marksubstanz und dann öfters in Form grösserer un¬ 
scharfer Infiltrate. — Die stärksten Veränderungen in dem grossen unteren 
tracheobronchialen Lymphknoten rechts (8), auf der Schnittfläche mit freiem 
Auge eben erkennbar, ln den zentralen Teilen des Herdes hier teilweise schon 
regressive Veränderungen im Sinne beginnenden Zerfalles (Karyorrhexis). In 
allen anderen Lymphknoten mit den hellen Herden regressive Veränderungen an 
den epitheloiden Zellen nicht vorhanden; dagegen an den lymphozytären Elementen 
in diesen Herden oder in ihrer Umgebung manchmal Zeichen von Pyknose und 
Kern wandhyperchromatose. Langhaus sehe Riesenzellen in keinsm^Lymphknoten 
der ganzen Schnittserie nachweisbar. 

Die Paukenhöhle ergab histologisch den Befund einer serös-eitrigen 
Otitis, in deren Exsudat säuerefeste Stäbchen fehlten, hingegen ziemlich reichlich 
grampositive Lanzettkokken zu zweit nachweisbar waren. 

Die Untersuchung des Falles ergab demnach, wenn wir von der 
eitrigeri Bronchitis mit den Atelektasen und der allgemeinen Atrophie 
als Hauptbefund und Todesursache absehen, eine junge tuberkulöse 
Infektion als Nebenbefund, die sich während des Lebens nicht mani¬ 
festiert hatte, wohl aber durch den positiven Ausfall nach v. Pirquet 
als vorhanden angenommen werden durfte. Und diese tuberkulöse 
Infektion war auch grob anatomisch so wenig entwickelt, dass sie 
erst nach eingehendster und wiederholter Untersuchung gefunden 
wurde. Die Annahme, dass sie bei weniger genauer Untersuchung 
hätte übersehen werden können, kann nicht von der Hand gewiesen 
werden. — Anatomisch war die tuberkulöse Infektion nur im Mittel¬ 
lappen der rechten Lunge und im lymphogenen Abflussgebiete der 
Lungen nachweisbar. Die Veränderung im Mittellappen der rechten 
Lunge bestand in einem knötchenartigen Gebilde von 2 mm Durch¬ 
messer, das sich histologisch als ein tuberkulös pneumonischer Herd 
erwies mit den Zeichen frischen Zerfalles im Zentrum. Eine andere 
tuberkulöse Veränderung war sonst in den Lungen anatomisch nicht 
nachweisbar, auch nicht histologisch in den von jedem Lappen in 
Stufenserie untersuchten Stückchen. — Die Veränderungen im lym¬ 
phogenen Abflussgebiete der Lungen bestanden in je .einem kleinsten, 
mit freiem Auge eben noch erkennbaren unscharfen Knötchen in einem 
vergrösserten unteren und oberen trecheobronchialen Lymphknoten 
der rechten Seite und in Veränderungen anderer Knoten der gleichen 
Gruppen, die erst histologisch erkannt wurden. Die Frage, ob {tuch 
diese Veränderungen anatomisch überhaupt erkennbar gewesen wären, 
können wir nicht unbedingt sicher beantworten, möchten sie aber 
eher verneinen, und unsere Meinung damit begründen, dass die ge¬ 
ringe Grösse der Veränderungen, ihre Lage in der Peripherie der 
Lymphknoten und ihre Zusammensetzung ausschliesslich aus epithe¬ 
loiden Zellen ohne Erscheinungen von Zerfall sie wahrscheinlicher 
als Follikel denn als Tuberkel hätten ansehen lassen. — Die veränderten 
beiden Lymphknotengruppen sind nach den anatomischen Gesetzen 
der rechten Lunge regionär. 

Die in der Schnittserie des lymphogenen Abflussgebietes vor- 
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handenen unteren tracheobronchialen Lymphknoten der linken Seite 
waren histologisch frei von tuberkulösen Veränderungen. Dagegen 
zeigten die oberen äusseren tracheobronchialen Lymphknoten der 
linken Seite und die kleinen Lymphknoten der Verbindungsketten 
von den unteren tracheobronchialen über beide Bronchen zu den 
oberen tracheobronchialen Lymphknoten beider Seiten histologisch 
junge tuberkulöse Veränderungen ohne Zerfallserscheinungen in ihrer 
Peripherie. Den gleichen Befund ergab auch ein der rechten oberen 
tracheobronchialen Lymphknotengruppe benachbartes Lymphknötchen 
im Anonymawinkel. 

Die Tatsache, dass alle nacbgewiesenen tuberkulösen Verände¬ 
rungen der genannten Lymphknoten in der Peripherie der Lymph¬ 
knoten lagen und nur bei den makroskopisch erkennbaren Herden 
in je einem Lymphknoten der unteren und oberen tracheobronchialen 
Gruppe der rechten Seite auch auf die Marksubstanz übergegriffen 
batten, sich also dort zuerst entwickelten, wo die Vasa afferentia in 
die Lymphknoten eintreten, erlaubt in der Frage über die Genese 
der tuberkulösen Infektion in den Lymphknoten den Schluss, dass 
es sich bei diesen Veränderungen um eine lymphogene Infektion han¬ 
delte, die sich im lymphpgenen Abflussgebiet der Lungen in der Rich¬ 
tung des Lymphstromes ausgebreitet hatte. Und damit im Einklänge 
steht auch der Befund von spärlichen Tuberkelbazillen in einigen 
kranialwärts gelegenen Lymphknötchen der Gruppe im Anonyma- 
winkel, wo histologisch sicher erkennbare tuberkulöse Veränderungen 
noch fehlten, die Lymphknötchen aber im Vergleiche zu den auch 
tuberkelbazillenfreien Lymphknoten auffallend hyperämisch waren. 
Dass aber auch in diesen Lymphknötchen die tuberkulöse Reaktion 
sich zu entwickeln anschickte, bewies die Lagerung der Tuberkel¬ 
bazillen in Zellen, die als epitheloide Zellen angesprochen werden 
konnten. 

Dieser Ansiclt über die Genese der tukerku lösen Infektion im 
lymphogenen Abflussgebiete widersprach auch nicht die Tatsache, dass 
in der Lymphknotengruppe des Anonymawinkels das am meisten 
kaudal gelegene Lymphknötchen histologisch frei von Tuberkulose 
war und auch keine Tuberkelbazillen nachweisen Hess: sie kann viel¬ 
mehr als Stütze unserer Ansicht gelten. Und als weitere Stütze dafür 
darf auch der Umstand angesehen werden, dass die paratrachealen 
Lymphknoten beider Seiten und alle Lymphknoten vom Anonyma¬ 
winkel zu den beiden Venenwinkeln weder histologisch Tuberkulose 
oder darauf verdächtige Veränderungen zeigten, noch Tuberkelbazillen 
in den darauf untersuchten Schnitten nachweisen Hessen. 

Die bronchopulmonalen und intrapulmonalen Lymphknoten wurden 
histologisch nicht untersucht, um die notwendige und uns wichtiger 
erschienene anatomische Serienschnitt-Untersuchung der Lungen nicht 
zu beeinträchtigen. Mit freiem Auge waren darin tuberkulöse Ver¬ 
änderungen nicht nachweisbar. Dass solche im Gebiete der rechten 
Lunge histologisch wenigstens für einzelne dem Primärherde regionären 
Lymphknoten positiv gewesen wären, ist wahrscheinlich. Die Auf¬ 
fassung über die Genese und Propagation der tuberkulösen Ver¬ 
änderungen im lymphogenen Abflussgebiete der Lunge wird durch 
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diesen Ausfall in der Untersuchung nicht berührt: sie hätte nur eine 
weitere Bestätigung erfahren. 

Wir können also sagen: Die tuberkulösen Veränderungen in dem 
den Lungen regionären Lymphknotengebiete waren anatomisch und 
histologisch zweifellos lymphogen entstanden, hatten sich in der Rich¬ 
tung des Lymphstromes ausgebreitet und machten in der Lymph¬ 
knotengruppe des Anonyma winkeis Halt. — Da also die lymphogene 
Infektion der Lymphknoten dem sogenannten Leitungsgesetz entsprach 
und das Quellgebiet der bronchialen Lymphknoten in den Lungen 
liegt; da im Mittellappen der rechten Lunge ein tuberkulöser Herd 
nachweisbar war, der bereits regressive Veränderungen zeigte und 
für sich genommen an Umfang grösser war als jeder einzelne tuber¬ 
kulöse Herd in den veränderten Lymphknoten; da ferner nur in je 
einem unteren und oberen tracheobronchialen Lymphknoten der 
rechten Seite ein tuberkulöser Herd nachweisbar war, der auch schon 
regressive Veränderungen aufwies, die überdies histologisch entschie¬ 
den jünger waren als die regressiven Veränderungen im Lungenherde; 
da weiters die unteren tracheobronchialen Lymphknoten der linken 
Seite keine tuberkulösen Veränderungen erkennen Hessen; und da 
schliesslich nirgends sonst in den Lungen Tuberkulose oder darauf 
verdächtige Veränderungen gefunden wurden: darf als bewiesen an¬ 
genommen werden, dass der Herd im Mittellappen der rechten Lunge 
die Quelle war für die lymphogene Infektion der zugehörigen unteren 
und oberen tracheobronchialen Lymphknoten der rechten Seite, welche 
Annahme übrigens auch vollkommen in Übereinstimmung steht mit 
den experimentell durch Injektionsversuche gewonnenen Ergebnissen 
über die lymphogenen Abflusswege des Mittellappens (Most). — 
Die Infektion der oberen tracheobronchialen Lymphknoten der 
linken Seite war nach dem Verzweigungsgesetz von Bartels von 
den unteren tracheobronchialen Lymphknoten her erfolgt, was durch 
den gelungenen Nachweis der tuberkulösen VerSbderungen in der 
lymphogenen Verbindungskette an der vorderen und hinteren Fläche 
des linken Bronchus bewiesen erscheint; allem Anscheine nach war 
es der medial gelegene grosse untere tracheobronchiale Lymphknoten 
der rechtsseitigen Gruppe, der diese Infektion vermittelte, zumal er 
ja auch die ausgedehntesten Veränderungen zeigte. — Die Infek¬ 
tion der Lymphknoten im Anonymawinkel war hingegen von der 
rechten oberen tracheobronchialen Lymphknotengruppe aus erfolgt, 
da nur das dieser Gruppe benachbarte Lymphknötchen unter den 
Lymphknoten des Anonymawinkels histologisch erkennbare tuber¬ 
kulöse Veränderungen nachweisen liess, das kaudal und medial davon 
gelegene hingegen solche nicht zeigte. 

Die Propagation des tuberkulösen Prozesses im lymphogenen 
pulmonalen Abflussgebiete entsprach in vorliegendem Falle demnach 
einer Kombination des von Ghon und Roman angegebenen Typus 
2 und 3. 

Bis hierher dürften wir mit unserer Auffassung über die genetischen 
Beziehungen der im Falle gefundenen tuberkulösen Veränderungen 
zu einander kaum auf Widerspruch stossen. 

Wenn wir uns nunmehr der Frage zuwenden über die Genese 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



] 1] Ober den Unterschied im pathologisch-anatomischen Bilde etc. 97 

des tuberkulösen Herdes im Mittellappen der rechten Lunge, 
so sei zunächst festgestellt, dass es sich uiu ein Kind handelte, das 
erst 35 Tage alt war. Es lag also ein Fall vor, bei dem vor allem 
erwogen werden musste, ob wir es mit einer kongenitalen oder erst 
nach der Geburt erworbenen Tuberkulose zu tun hatten. Auch 
diese Frage konnte beantwortet werden. — Abgesehen vom anato¬ 
mischen Befunde, der nach unserer Ansicht schon allein imstande 
war, eine Antwort darauf zu geben, konnte aus den uns von der 
Gebärklinik (Prof G. Wagner) und der Kinderklinik (Prof. A. Epstein) 
zur Verfügung gestellten Befunden folgendes festgestellt werden: 

Mutter des Kindes Dierstmädchen, ledig. 87 J..hre alt. Ihre Schwester 
gesund, ein Bruder angeblich an Tuberkulose gestorben; Angalten ü»*er die 
Todesur-acbe ihrer Ehern widersprechend. Sie selbst als Kind Hi-hwächlich und 
mageuleidend, sonst aber nie ernstlich k>ank. Am 26. III. 1918 erfolgte ihre 
Aufnahme als Gebärende auf die Klinik: Ipara, I. Kopflage. — Herz und Lungen 
ohne Veiäoderurgen nach dem Befuude der Gebärklinik, nach dem der Kinderklinik 
links hinten etwas Sch «live« kür/.ung. 

Gehurt am 26. III, normal. Kind männlich, 2820 g schwer und 47.5 cm lang. * 
sonst ohne Zei hen von Frühgeburt. Sein Gewicht am 2. Tage — 2140 g, ata 
6. Tage —2160 g. am 8. Tage —2180 g und am 9 Tage —2210 g. 

Wochenbett ohne Störungen, Patientin wahrend ihres ganzen Aufenthaltes 
auf der Gehärklmik afebnl. ebenso wahrend des Aufenthaltes auf der Kinder¬ 
klinik, wohin se mit d^m Kiüde am 5. VI. transferiert wume. 

5. VI, Reaktion nach Wassermann; hei Mutter und Kind negativ. 

Kind achwächlich, mit Ikterus neonahn um und einem Nabelgranulom. 

22. VI. Mastitis bei der Mutter: Inzis on. 

28. VI. Reaktion nach v. Pirquet: bei der Mutter negativ, beim 
Kinde hingegen positiv; an <ter Impfstelle zwei hochrote Knötchen, das 
eine 1 mm, das andere 8 rom im Durchmesser.’ Kontrol stich negativ. 

Kind blsMS, morgens hustend; Perkussion normal, doch über den Lungen 
diffuses Brummen. Milz und Drüsen nicht tunbar. 

Unter zunehmendem Verfall Tod des Kindes am 30. VI. 6 Uhr p. m. 

Das Kind blieb während seines gauzen Lebens Brustkind. 

Selbst zugegeben, dass der negative Ausfall der v. Pirquetsehen 
Reaktion bei der Mutter noch nicht berechtigte, jede tuberkulöse 
Veränderung bei ihr zu negieren, konnte doch auf Grund der Be¬ 
obachtung auf beiden Kliniken eine manifeste Tuberkulose, die für 
eine plazentare oder gar germi native Infektion des Kindes in Betracht 
gekommen wäre, sicher ausgeschlossen werden. Da auch der Vater 
* des Kindes nach den Erhebungen Her Kinderklinik gesund war, kam 
demnach für die nachgewiesene Tuberkulose beim Kinde eine kon¬ 
genitale Infektion nicht in Betracht; sie konnte Qur eine nach der 
Geburt erworbene sein. 

Nachdem das Kind ein Brustkind war, also nichts anderes als 
Muttermilch bekam, und nur 35 Tage alt wurde, konnten von den 
bekannten Typen der erworbenen Tuberkulose beim Kinde Fütterungs¬ 
tuberkulose und Schmierinfektion ebenfalls ausgeschlossen werden. 
So wies denn alles auf eine aerogene Infektion nach der Geburt. 

Die Mutter kam als Quelle dafür nicht in Betracht ebensowenig der Vater 
des Kiudes, der es weder auf der GehArklinik noch auf d**r Kinderklinik auf- 
gesucht hatte. Eine Iufektiousmöulicbkeit auf der Kinderklinik erschien nach 
den Angaben des Vorstandes so gut wie ausgeschlossen und das Wartepersonal 
der Gebärklinik, das dafür in Betracht gekommen wäre, war na' h den Erhebungen 
der Klinik sicher nicht lungenkrank. Dagegen konnte ermittelt werden, dass 
auf dem Zimmer der Gebärklmik, wo die Mutter mit dem Kinde vom 26. 1H. 

ßeitrlge zur Klinik der Taberkaloeo. Bd. 40. U. 1 n. 2. 7 
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bis zum 5. V. lag, Besuche gestattet waren und dass am 28. III., also zwei 
Tage nach der Geburt des Kindes, in das gleiche Zimmer eine 
Patientin gelegt wurde, bei der wegen Lungentuberkulose die 
Unterbrechung der Schwangerschaft vorgenommen worden war. 
Diese Patientin wurde von einem praktischen Arzte zu diesem Eingriffe der 
Gebfirklinik überwiesen. Der/von der II. medizinischen Klinik (Prof. v. Jaksch) 
durch Doz. Pribram erhobene Befund lautete: links hinten an der Spitze 
Dämpfung, Rasseln und erhöhter Fremitus. Derselbe Befund 
links vorne von der Spitze bis zur Herzdämpfung. Infiltration 
des linken Oberlappens. — Dio Patientin zeigto auf der Gebärklinik nach 
dem Befunde vom 30. 111. starken Hustenreiz und erhielt deshalb Codein. 

Die Annahme, die nach allen unseren Erfahrungen schon der 
anatomische Befund über die Genese der Infektion zuliess und die 
durch den histologischen Befund gestützt wurde, hatte demnach eine 
weitere und wesentliche Stütze in den klinischen Befunden und allen 
Erhebungen über den Fall erhalten. Genetisch handelte es sich um 
eine aerogene Infektion, die nach Hafnburger als extrafamiliäre auf¬ 
zufassen war und augenscheinlich in der Zeit vom 2. bis 9. Lebens¬ 
tage erworben wurde. Der im Mittellappen der rechten 
Lunge gefundene tuberkulös pneumonische Herd war der 
Primärherd, der die Ei ntrittspforte des Virus bezeichnete 
und dem.sich eine ausschliesslich lymphogene Propagatio n 
des tuberkulösen Prozesses, bis zu den Lymphknoten im 
Anonymawinkel angeschlossen hatte mit medianer Kreu¬ 
zung im Gebiete der tracheobronchialen Lymphknoten. 
Andere tuberkulöse Veränderungen waren nach dem anatomischen 
Befunde nicht vorhanden, vor allem fehlten Veränderungen, die auf 
eine anatomisch manifeste hämatogene Ausbreitung hätten schliessen 
lassen. Und wenn eine solche tierexperimentell auch nachweisbar 
gewesen wäre, an der genetischen Deutung des Falles hätte sie nach 
unserer Ansicht nicht zu rütteln vermocht. 

Der mitgeteilte Fall schliesst sich den Fällen von Zarfl, sowie 
Ghon und Roman an. Der Fall von Zarfl war etwas jünger, er 
wurde nur 25 Tage alt; der dort gefundene primäre Lungenherd war 
hanfkorngross und lag im Oberlappen der linken Lunge. Die regio¬ 
nären Lymphknoten waren im Falle von Zarfl makroskopisch frei 
von tuberkulösen Veränderungen, doch wurden sie histologisch nicht 
untersucht. Im Falle von Ghon und Roman handelte es sich um 
ein 5 1 / 2 Monate altes Kind mit vier,primären Lungenherden in drei 
Lungenlappen und lymphogener Ausbreitung des tuberkulösen Prozesses 
m regionären Lymphknotengebiet. Auch in diesen Fällen hatte es 
sich genetisch um eine aerogene Infektion gehandelt, die noch nicht 
zum hämatogenen Einbruch gekommen war. Die Infektion war zeit¬ 
lich noch eine junge und in den primären Lungenherden wie bei dem 
hier mitgeteilten Falle durch den ausgesprochen pneumonischen 
Charakter der Veränderungen gekennzeichnet als anatomisch¬ 
histologischen Ausdruck der primären pulmonalen Infektion. 

Wir müssten schon Bekanntes wiederholen, wenn wir nochmals 
auf die histologischen Einzelheiten der Veränderungen im primären 
Lungenherde bei diesen Fällen zurückkämen. Ein Fall gleicht darin 
dem andern: es ist ein typisches, nicht verkennbares Bild mit den 
Zeichen vorwiegend exsudativer Veränderungen. In einem gewissen 
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Gegensätze dazu stehen die Veränderungen im lymphogenen Abfluss¬ 
gebiete des primären Lungenberdes, die im Falle von Gbon und 
Roman und in dem hier mitgeteilten Falle, — der Fall von Zarfl 
war darauf nicht untersucht worden —, vor allem epitheloide Zellen¬ 
wucherungen, also produktive Veränderungen, in Form heller Herde 
aufwiesen, wie sie auch Joest und Ems hoff bei ihren experimen¬ 
tellen Untersuchungen an jungen tuberkulösen Lymphknotenverände¬ 
rungen beschrieben hatten. Mit diesen Befunden decken sich auch 
die Ergebnisse der eingehenden histologischen Untersuchungen von 
K. E. Ranke über die Veränderungen des primären Lungenherdes 
und seiner regionären Lymphknoten beim Menschen, die uns unter 
anderem auch die Tatsache bringen, dass selbst in alten Primärherden 
vielfach noch der pneumonische Charakter des Prozesses erkennbar ist. 


Als primäre aerogene Infektion bestätigt demnach der mitgeteilte 
Fall alles das, was bisher über den sogenannten primären Lungenherd 
bei der Kindertuberkulose bekannt geworden ist. Es kann mit Ge¬ 
nugtuung festgestellt werden, dass die Anschauungen über den pri¬ 
mären Lungenherd und seine genetische Bedeutung in der Tuber¬ 
kuloselehre an Boden gewonnen haben. Mit vollem Recht. Die patho¬ 
logisch anatomische Forschung hat damit gezeigt, dass auch sie gehört 
werden will und dass anatomische Tatsachen, die sich gesetzmässig 
immer wieder beobachten lassen, berücksichtigt werden müssen. Nie¬ 
mals haben die Verteidiger der Lehre vom primären Lungenherd das 
Problem über die Eingangspforten bei der Tuberkulose so ausgelegt, 
als ob sie damit nur die Lunge als Eingangspforte anerkennen und 
jede andere Möglichkeit leugnen würden. Was sie klipp und klar 
ausgesprochen haben, ist, dass beim Menschen die Lunge die häufigste 
Eingangspforte für die Tuberkülose sei und dass sich diese in dem 
sogenannten primären Lungenherde für die allermeisten Fälle nach- 
weisen lasse. Wenn immer wieder darauf hingewiesen wird, dass 
Tuberkelbazillen in den Organismus auch eindringen können, ohne 
an der Eintrittspforte Veränderungen zu hinterlassen, die ersten 
manifesten Veränderungen vielmehr an ganz anderer Stelle entstehen, 
so soll diese Möglichkeit nicht in Abrede gestellt werden. 'Häufig 
sind solche Fälle auf keinen Fall. Und darauf kommt es an. 

Mit dieser auf Grund anatomischer Tatsachen erlangten Über¬ 
zeugung treten die Anhänger der Lehre vom primären Lungenherd 
auch dafür ein, dass in den Fällen mit anderer Eingangs¬ 
pforte analoge Veränderungen wie beim primären Lun¬ 
genherd dann eben dort gefunden werden. Beispiele dafür 
gibt es in der Literatur schon genug. Sie hier alle anzuführen, ist nicht 
Zweck dieser Mitteilung. Doch möchten wir an der Hand einiger 
Beobachtungen, die wir in der letzten Zeit wieder zu machen Gelegen¬ 
heit hatten, neuerlich die Richtigkeit der durch die pathologisch 
anatomische Forschung gewonnenen Anschauungen über das Problem 
der Eintrittspforten bei der menschlichen Tuberkulose zu stützen 
versuchen. 

7* 
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Fall II. 10 Monate altes Mädchen V. S. (Kaiser Franz Joseph- 
Kinderspital: Prof. Langer.) 

Sektionsbefund vom 11. II. 1918. (Dr. Freund — A. Ghon). 

Ein zirkulär g^stellt^s chronisches tuberkulöses Geschwür des Ileums. 

Chronische tuberkulöse Lymphadenitis mit totaler oder partieller Verkäsung 
und teilweiser Erweichung einer Gruppe bis bobnengrosser regionärer Lymph¬ 
knoten de*» Mesenteriums bis in die Radix mesnterii. 

Miliare Tuberkel in der Peripherie einiger peripankreatiscber Lymphknoten 
am Kopfe des Pankreas. 

Miliare Tuberkel in einigen päraaortalen Lymphknoten knapp unterhalb der 
Nierengefässe. 

Spärliche kleinste graue Tuberkel in der Leber und vereinzelte mobnkorn- 
grosse Gallengaoustuherkel. 

Spärliche kleine graue Tuberkel in der Milz. 

Eni erbseuarosser käsiger, zentral erweichter Konglomerat tu berkel in der 
Rinde des rechten Schläfenlappens nahe seinem vorderen Pol; ein hanfkorn¬ 
grosser sonst gleicher Tuberkel in der Kinde der rechten Kleinhirnhälfte an 
ihrer unteren Fläche. 

Hin kleiner giauer Tuberkel in einem infraauriknlaren Lymphknoten links. 
— Bis stecknadelknpfgro'se käsige Tubeikel in den retropharyngealen Lymph¬ 
knoten und in einigen ihnen anliegenden lateralen oberen zervikalen Lymph¬ 
knoten beider Seilen. 

Kleinste Tubeikel in einigen lateralen zervikalen Lymphknoton links bis 
naho zum Venenwinkel. 

Je ein kleinster grauer Tuberkel in einem linken, und rechten broncho¬ 
pulmonalen Lymphknoten am Hilus der Lunuen. 

Vereinzelte kleinate graue Tuberkel in beiden Lungen. 

Ein kleinbanfkorngrosser käsiger Tuberkel in einem rechten axillaren 
Lymphknoten. 

Diffuse katarrhalische Enteritis des ganzen Dickdarms. 

Kataribali'ch-eitrige Otitis links und katarrhalische Otitis rechts. 

Katarihalische Bronchitis. 

Atelektasen mit 1 »bulärpneumoniscben Herden in den hinteren Partien beider 
Uuterlappen, besonders der rechten Seite. 

FrUche Rachitis. 

Degeneration des Herzmuskel, der Leber und der Nieren. 

Embryonale Lappuug der Nieren. 


Das tuberkulöse Geschwür des Ileums zeigte 15:5 mm in den grössten 
Durchmessern und sass 220 cm oberhalb der Klappe; die Serosa darüber hatte 
keine Tuberkel. Der ganze übrige Dünndarm sowie der Dickdarm mit dem 
Wurmfortsatz waren vollständig frei von tuberkulösen Veränderungen, desgleichen 
alle Lymphknoten des Mesokolons und des Mesenteriums ausser der dem Ge¬ 
schwüre des Ileums reg>onären Ly mph knoten gruppe. 

Frei von Tuberkulose oder darauf verdächtigen Veränderungen waren 
makroskopisch auch: der Magen und seine regionalen Lymphknoten, das Pankreas, 
die Nieren und Nebennieren und das Genitale; die lieualen und portalen Lymph¬ 
knoten, die unteren paraaortalen, die iliakalen sowie die inneren und äusseren 
inguinalen Lymphknoten beider Seiten; die Mund-Rachenhöhle, der Larynx and 
die Trachea; die Schilddrüse und der Thymus; die submaxillaren und okzipitalen 
Lymphknoten beiderseits; alle auriknlaren Lymphknoten reciits und die vorderen 
nnd hinteren aurikulären links; die k »birafen, Lymphknoten beider Seiten und 
die linken axillaren; aie Lymphknoten beider Venenwinkel, die supra- und iofra- 
klaviftulareu Lymphknoten und die im Anonymawinkel, die paratrachealen sowie 
die cbeten and unteren tracheobronchialen und die mediastinalen Lymphknoten; 
das Mark des rechten Humerus. 
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Im Exsudat der linken Paukenhöhle reichlich grampo*itive Kokken von 
länglicher Form zu zweit und in kurzen Ketten, aber keine säurefesten 
Stäbchen. 

Das mit dem käsigen Inhalt eines Lymphknotens der tuberkulösen mesen¬ 
terialen Gruppe gcimpft^Meerscbweinchen — es erhielt 3 ccm der Aufschwemmung 
intraperitoneal und wurde 6 Wochen nach Her Impfung getötet — zeigte hochgradige 
allgemeine Tuberkulose, während des mit 4 ccm der gleichen Aufschwemmung 
geimpfte mittelgiosse Kaninchen nach der gleichen Zeit, abgesehen von einem 
ungefähr nussgro^sen käsigen Herd an der Impfungs-telle, vollkommen frei von 
Tuberkulose war und auch im Inhalt des käsigen Herdes säurefeste Stäbchen 
nicht nach weisen liess. 

Vergleichen wir diesen Fall anatomisch mit dem zuerst beschrie¬ 
benen, so unterscheidet er sich zunächst darin, dass bei ihm der tuber¬ 
kulöse Prozess schon zu einer hämatogenen Infektion geführt hatte. 
Denn von den erhobenen Veränderungen können die Tuberkel .im 
Gehirn, in der Milz nnd Leber sowie in den Lungen genetisch nur 
auf dem Blutwege entstanden erklärt werden. Sie unterscheiden 
sich aber auch darin, dass der zweite Fall vom Standpunkte der 
zeitlichen Dauer des Prozesses zweifellos der ältere war, bei ihm ein 
Teil der tuberkulösen Veränderungen viel länger bestanden haben 
musste als beim ersten Fall. Das gilt vor allem für das singuläre 
tuberkulöse Geschwür im Ileum-und für die käsige Lymphadenitis 
der dem Geschwüre regionären mesenterialen Lymphknotengruppe. 
Wenn auch ohne weiteres zugegeben werden kann, dass Grösse nnd 
Aussehen der tuberkulösen Veränderungen von verschiedenen Faktoren 
abhängig sind, kann anderseits nicht in Abrede gestellt werden, dass 
im einzelnen Falle bei solchen Unterschieden in den Veränderungen, 
wie sie im zweiten Falle erkennbar waren, anatomisch Schlüsse über 
die zeitliche Folge der Veränderungen sicher erlaubt sind. Es wider¬ 
spräche allen Erfahrungen, die die pathologische Anatomie über die 
Entwickelung und den Verlauf des tuberkulösen Prozesses gesammelt 
hat, wollte man in vorliegendem Falle das tuberkulöse Geschwür im 
Deum mit der käsigen Lymphadenitis seiner regionären Lymphknoten- 
gruppe zeitlich den tuberkulösen Herden im Gehirn gleicnstellen oder 
gar als jünger ansehen. Anatomisch konnte es keinem Zweifel unter¬ 
liegen, dass das Darmgeschwür mit der regionären Lymphadenitis im 
vorliegenden Falle die zeitlich älteste tuberkulöse Veränderung war. 
Und die Veränderung in dieser Lymphknotengruppe sowie ihre topo¬ 
graphischen Beziehungen zum Geschwür im Ileum Hessen anatomisch 
keinen anderen Schluss zu als den, dass sie genetisch lymphogen 
vom Geschwüre her, also sekundär und damit zeitlich später zustande 
kamen als das Geschwür. Es ist dabei vollständig gleichgültig, ob 
dieser zeitliche Unterschied in der Entstehung ein sehr geringer oder 
ein grösserer war. In dieser Auffassung kann unter Berücksichtigung 
der Frage über die Eintrittspforte der zweite Fall demnach anatomisch 
als eine primäre Darmtnberkulose angesehen werden. Das Ge¬ 
schwür im Ileum war der primäre tuberkulöse Infekt und bezeichnete 
die Eintrittspforte des Virus. Von ihm wanderte der tuberkulöse 
Prozess zunächst lymphogen weiter und brach erst dann in die Blut¬ 
bahn ein. Nach dem anatomischen Bilde führte die erste hämatogene 
Invasion nur zu den Metastasen im Gehirn. Die gleichfalls hämatogen 
entstandenen Tuberkel in den Lungen, in der Milz und in der Leber 
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waren zeitlich entschieden jüngere Veränderungen als die schon käsigen 
und viel grösseren Konglomerattuberkel im Gehirn, entstanden also 
erst später im Anschlüsse an einen hämatogenen Nachschub. Die 
akuten Tukerkel der peripankreatischen und oberen paraaortalen 
Lymphknoten waren genetisch lymphogene und standen im Zusammen¬ 
hänge mit den Veränderungen der Lymphknoten in der Radix mesen- 
terii. Ebenso waren die vereinzelten miliaren Tuberkel in den broncho¬ 
pulmonalen Lymphknoten lymphogen entstanden und abhängig von 
den Veränderungen hämatogener Genese ihres Quellgebietes. Auch 
die akuten tuberkulösen Veränderungen in den retropharyngealen 
und oberen zervikalen Lymphknoten sowie in dem einen unteren 
aurikulären der linken Seite sahen wir für lymphogen entstanden ah, 
wahrscheinlich abhängig von den tuberkulösen Veränderungen im Ge¬ 
hirn; doch möchten wir auf diese vielumstrittene Frage hier nicht 
näher eingehen. Nur der hanfkorngrosse Tuberkel in einem rechten 
axillaren Lymphknoten blieb uns in seiner Genese unklar, was für 
die Deutung des Falles aber belanglos ist. 

Stellen wir das anatomische Bild des Falles den Bildern gegen¬ 
über, wie wir sie bei jungen und jüngeren Fällen sicherer primärer 
aerogener Infektion sehen,* also bei Fällen mit primärem Lungenherd, 
so ist der Unterschied nicht verkennbar. Es fehlte in vorliegendem 
Falle eben eine Veränderung, die als primärer Lungenherd hätte an¬ 
gesprochen werden können, und es fehlten Veränderungen im lympho- 
genen Abflussgebiete der Lungen, wie wir sie sonst immer bei aerogener 
Infektion finden und die in ihrer Topographie so typisch sind und 
fast immer auch die Lokalisation des Lungenherdes mehr oder weniger 
genau bestimmen lassen. Was wir sonst bei Fällen mit anatomisch 
ausgeprägter aerogener Infektion in der Lunge und ihren regionären 
Lymphknotengruppen nachweisen können, war hier im Dünndarm 
und einer seiner regionären Lymphknotengruppe erkennbar. 

Ätiologisch handelt es sich in diesem Falle, was nur nebenbei erwähnt 
sei, nach dem Ergebnisse der Tierexperimente um eine tuberkulöse Infektion 
mit dem Typus humanus. 

Das Kind war nur wenige Tage auf der Klinik und mit den Erscheinungen 
einer Maserninfektion aufgenommen worden. Zwei Monate vorher, also 
zu Anfang seines achten Lebensmonates, wurde es nach der 
Anamnese von der Brust abgesetzt. Das Alter der bei der Sektion ge¬ 
fundenen vorgeschrittensten Veränderungen, also des Darmgeschwürs und der 
ihm regionären mesenterialen Lymphknotengruppe, war mit der Annahme einer 
ungefähr zwei Monate alten Dauer anatomisch vereinbar. 

Dass die erwähnte Gesetzmässigkeit der Beziehungen zwischen 
Lymphknoten und ihrem tributären Quellgebiet auch bei anderem 
Sitze des Primärinfektes im Darme ebenso unzweideutig erkennbar 
ist wie im Falle II und selbst dann noch, wenn die tuberkulösen Ver¬ 
änderungen anatomisch älter sind als im Falle II, soll folgende Be¬ 
obachtung zeigen. 

Fall III. 11 Monate alter Knabe A. H. (Kaiser Franz Joseph- 
Kinderspital: Prof. Langer.) 

Sektionsbefund vom 23 IV. 1918. (Dr. Kraus — Dr. 
Pototschnig.) 
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, Ein quergestelltes chronisches tuberkulöses Geschwür von 2:0,8 cm an 
der vorderen Wand des Mastdarms, 2 cm oberhalb des Anus. 

Totale Verkäsung mit zentraler Veikreidung eines kleinerbsengrossen ano¬ 
rektalen Lymphknotens in der Höhe des Geschwürs. 

Totale und partielle trockene Verkäsung der bis kleinbohnengrossen sakralen 
und hypojrastrisrhen Lymphknoten beiderseits. 

Pari teile Verkäsung der bis bohnengrossen paraaortalen Lymphknoten 
beiderseits. 

Zahlreiche bis über banfkorngrosse und spärliche miliare Tuberkel in der Leber. 

Partielle Verkäsung der bis kleinbohnengrossen portalen und peripan- 
kreatiscben Lymphknoten am Kopfe des Pankreas. 

Zahlreiche miliare und vereinzelte bis hanfkorngrosse Tuberkel der Milz. 

Spärliche miliare und verwachsene Tuberkel in den Nieren. 

Ein quergestelltes Geschwür von 1 :0,6 cm am Zungenrücken knapp vor 
den Papillae circumvallatae. 

Konglomerattuberkel und partielle Verkäsung der bis hanfkorngrossen oberen 
medialen und lateralen zervikalen Lymphknoten beiderseits. 

Spärliche miliare Tuberkel in beiden Lungen, vorwiegend in den Oberlappen. 

Vereinzelte kleinste Tuberkel in den oberen und unteren tracheobronchialen 
Lymphknoten beider Seiten. 

Möller-Barlo wache Krankheit mit ausgedehnten periostalen Blutungen 
an den langen Röhrenknochen mit teils vollständiger teils unvollständiger Lösung 
der Epiphysen. 

Rachitis geringen Grades mit Kraniotabes und Rosenkranz am Brustkorb. 

Allgemeine Anämie. 

Degeneration der Parenchyme. 

Diphterie der Nasenhöhlen. 

Chronischer Katarrh des Magens. 

Atrophie der Schleimhaut des Dünndarms. 

Eine haselnussgrosse Nebenmilz. 


Abgesehen vom Geschwür im Rektum zeigte der ganze übrige Darmtrakt 
« nirgends tuberkulöse Veränderungen, ebensowenig der Magen. 

Makroskopisch frei von Tuberkulose waren auch die Lymphknoten des 
Mesenteriums und Mesokolons, sowie alle anderen Lymphknoten und Organe. 


Histologischer Befund: 1. Geschwür des Rektums: Chronisches tuber¬ 
kulöses Geschwür bis in die Tunica muscularis reichend, mit Konglomerattuberkeln 
und Blutpigment in der Basis; im Bereiche des Geschwürs Konglomerattuberkel 
in der Muskularis und im Mesorektum. 

2. Anorektaler Lymphknoten: Vollständige Verkäsung mit staubförmiger 
zentraler Verkalkung. 

3. Ein sakraler Lymphknoten: Befund wie bei 2. 

4. Ein oberer tracheobronchialer Lymphknoten (Stufenserie): Vereinzelte 
miliare Epitheloid Riesenzellen-Tuberkel und kleinste zum Teil verkäste Kon¬ 
glomerattuberkel. Keine Verkalkung. 

5. Geschwür der Zunge: Keine tuberkulösen Veränderungen; keine säure¬ 
festen Stäbchen. 

Auch in diesem Falle war in den Lungen und ihrem regionären 
Lymphknotengebiete eine Veränderung, wie sie den Fällen mit primärem 
Lungenherde eigentümlich ist, nicht nachweisbar. Es fanden sich 
hier nur spärliche frische miliare Tuberkel, die in den unteren und 
oberen tracheobronchialen Lymphknoten als den regionären Lymph¬ 
knoten makroskopisch eben erkennbar waren. Diese Veränderungen 
waren anatomisch junge und sekundäre wie die in der Leber und 
Milz. Die anatomisch älteste tuberkulöse Veränderung zeigte in diesem 
Falle zweifellos der unterste Abschnitt des Rektums mit seinem * 
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lymphogenen Abflussgebiet; sie war als solche nicht nur in einem 
Teil der veränderten Lymphknoten erkennbar, vor allem dort wo die 
Verkalkung schon makroskopisch auffiel, sondern auch im Geschwüre 
selbst, das die einzige tuberkulöse Veränderung des ganzen Darm¬ 
traktes war. Und dass das Geschwür im Rektum nicht sekundär 
von den veränderten Lymphknoten entstanden war, dafür sprach die 
Tatsache, dass die Veränderungen der Lymphknoten im affizierten 
lymphogenen Abflussgebiete in der Richtung des Lymphstromes, also 
zentripetal, quantitativ und qualitativ abnahmen und jünger wurden: 
vollständige Verkäsung mit zentraler Verkalkung war nur in den dem 
Geschwür nächst gelegenen Lymphknoten nachweisbar. Das tuber¬ 
kulöse Geschwür im Rektum war vielmehr die Quelle für die tuber¬ 
kulösen Veränderungen der sakralen, hypogastrischen und paraaortalen 
Lymphknoten und war deshalb der primäre tuberkulöse Infekt, der 
die Eintrittspforte des Virus kennzeichnete. 

Dass auch die tuberkulösen Veränderungen der oberen zervikalen 
Lymphknoten ungleich jünger waren, unterlag anatomisch keinem 
Zweifel. Wir glaubten in dem Geschwür der Zunge die Quelle dafür 
gefunden zu haben und unterliessen deshalb die histologische Unter¬ 
suchung der Tonsillen. An der Auffassung des Falles kann diese 
Lücke im Befunde unserer Meinung nach nichts ändern. 

DasKind war nach der Anamnese nur 14 Tage gestillt worden, 
da es wegen Mastitis der Mutter von der Brust abeesetzt werden musste, und 
wurde im dritten Lebensmonate (8. V111. 1917) mit Furunkulose und Ekzem auf 
die Klinik aufgeuommen. Dort b^kam es im November 1917 Masern und Ende 
Dezember 1917 die ersten Erscheinungen der Barl»wachen Krankheit. W ährend 
der ganzen Zeit seines Sp'italanfenthaltes wurde das Kind rektal 
gemessen, doch erst vom November 1917 an mit eigenem Thermo¬ 
meter. 

Die Temperaturen schwankten immer zwischen 86 und 87.7 °C und stiegen 
nur in der Zeit der Erkrankung sn Masern bis auf 88,9°. Die Reaktion von 
Pirquet am 15. II. 1918 fiel positiv aus. 

Die primäre Darminfektion erscheint nach dem anatomi¬ 
schen Befunde des Falles, sicher gestellt. Bemerkenswert ist der tiefe 
Sitz des Primärinfektes im Rektum. Über seine Entstehung konnten 
wir nur Vermutungen hegen und mussten es offen lassen, ob es sich 
um eine Fütterungstuberkulose gehandelt hatte, die noch vor der 
Spitalsaufnahme erfolgt war, da eine solche im Spital ziemlich aus¬ 
geschlossen erschien, oder um eine Infektion durch das zufällig mit 
tuberkulösem Virus beschmutzte Thermometer. Die Temperatur kurve 
sprach eher für die erste Annahme. 

Wie bei der primären aerogenen Infektion müssen auch bei der 
primären intestinalen Infektion mit der Dauer des Prozesses und 
seiner Ausbreitung auf andere Organe die Schwierigkeiten für die 
anatomische Orientierung über die Genese der Veränderungen wachsen. 
Das ist verständlich, soll aber niemals dazu Anlass geben, den Wert 
pathologisch anatomischer Forschung für die genetische Aufklärung 
auch solcher Fälle zu schmälern, vielmehr dazu anspornen, um so ge¬ 
nauer zu untersuchen. Immer wieder und nicht oft genug kann be¬ 
tont werden, dass dabei die Gesamtheit der Veränderungen und ihre 
Beziehungen zueinander berücksichtigt werden müssen und dass es 
nicht angehe, nur Teilveränderungen herauszugreifen und zu beur- 
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teilen. So findet auch der folgende Fall in seiner Genese durch die 
anatomische Untersuchung eine befriedigende Lösung. . 

Fall IV. 2 Jahre altes Mädchen A. M. (Kaiser Franz Josef- 
Kinderspital: Prof. Langer.) 

Sektionsbefund vom 25. V. 1918 (Dr. Pototschnig). 

Eine strahlige Narbe in einer Plaque de3 Dünndarms, 150 cm obeihalb der 
Klappe. 

Zahlreiche bis kleinerbsengros'e Konglomerattuberkel und bis linsengrosse 
frische tuberkulöse Geschwüre im Dünndarm, besonders unter halb der Narbe, 
und vereinzelte solche Geschwüre im Cökum. 

Chronische tubeikulöse Lymphadenitis der bis basdnussgrossen mesenterialen 
Lymphknoten mit partieller und totaler Verkäsung und mit Verkreidung einiger 
der aer Narbe regionären Lymphknoten Wis zur Radix mesenterii (die der Ileocftkal- 
klappe regionären mesenterialen Lymphknoten kleiuer und anatomisch jünger 
• verändert). 

Chronische tuberkulöse Lymphadenitis der Lymphkuoten in der Radix 
mesenterii mit partieller und totaler Verkäsung. 

Chronische tuberkulöse Lymphadenitis mit partieller Veikäsung einiger bis 
kleineibsengrosser präaortaler L> mphknoten um den Tripus and kleinste Tuberkel 
in den bis kldubohuengrossen oberen paraaonalen Lymphknoten 

Ziemlich viele kleinste graugelbe Tuberkel in den peripankreatischen und 
in den bis erbsengrossen portalen Lymphknoten. 

Vereinzelte kleine Tuberkel in der Milz und Leber (makroskopische Serie). 

Ein über bohnengrosser käsiger tuberkulöser Knoten mit beginnender 
Sequestrierung in der Spitze des linken Unteilappens mit mehreren bis hanf¬ 
korngrossen käsigen Herden verschiedener Form neben miliaren Tuberkeln in 
seiner Umgebung. 

Ein banfkornprosser käsiger Konglomerattuberkel in der Spitze des linken 
Oberlapners und zerstreute bis erbs^ngrosse Konglomerate aus kleinen grau- 
gelben Tuberkeln im linken önterlappen, spärlicher im linken Oberlappen. 

Ein fast bohnengrosser unregelmässiger tuberkulöser Herd in der Mitte 
der vorderen Fläche des rechten Oberlappens in Verbindung mit einem grösseren 
Bronchus nebst ulzeröser Tuberkulose des Bronchus. 

Spärliche zerstreute Konglomerate aus kleinsten Tuberkeln in der Spitze 
des Oberlappens, im Mi tellappen und im Unterlappen der rechten Lunge. 

Vereinzelte bis kleinbohnengrosse käsige Tuberkel in den bronchopulmonalen 
Lymphknoten der linken Seite 

. Vereinzelte kleinste Tuberkel in den unteren tracheobroncbialen Lymph¬ 
knoten beiderseits. 

Kleinste Tuberkel in den bis erbsengrossen oberen medialen tracheobronchialen 
Lympknoten links, zum Teil konfluiert in d»*r Peripherie der bis kleinbohnen- 
grossen gleichnamigen lateralen links und der oberen tracheobronchialen rechts. 

Kleinste Tuberkel in den fast kleinbohneDgrossen paratrachealen Lymph¬ 
knoten der rechten Seite. 

Pattieile Verkäsung mit Hyperplasie eines submaxillAren Lymphknotens 
links und einiger medialer zervikaler aer gleichen Seite, in viel geringerem Grade 
auch einiger medialer zervikaler der rechten Seite. 

Pseudomelanose der Tonsillen mit einigen kleinen verdächtigen Knötchen 
in der linken Tonrille. 

Mehrere- bis über linsengrosse seichte Geschwüre mit graogelber Basis im 
vorderen Drittel der Zunge nnd am linken Zungenraod. 


Pseudomembranös ulzeröse Pharyngitis und Ösophagitis. 

Umschriebene hämorrhagisch pseudomembranöse Gastritis. 

Diffuse pseudomembranöse Colitis und akute Lymphadenitis der Lymph¬ 
knoten des Mesokoluns. 

Pigmentierung der Follikel im Wurmfortsatz 
Atrophie des lymphatischen Apparates im Dünndarm. 
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Pyelonephritis beiderseits mit mehreren keilförmigen bis bohnengro&sen 
anämischen, zum Teile erweichten Infarkten. 

Katarrhalische Zystitis 
Diffusse katarrhalische Bronchitis. 

Atelektasen in beiden Lungen, besonders in den Unterlappen. 

Offenes Foraraen ovale 


Makroskopisch frei von Tuberkulose und darauf verdächtigen Veränderungen: 
Haut; Gehirn und seine Häute; Paukenhöhle; Schilddrüse und Thymus; Nase. 
Nasenrachenraum, Larynx und Trachea; Herz und die grossen Gefässe; Pankreas: 
Nebennieren; Genitale; untere paraaortale, iliakale, innere und äussere inguinale 
Lymphknoten beiderseits; aurikuläre, axillare und supraklavikuläre Lymphknoten 
und die in beiden Venenwinkeln; paratracheale Lymphknoten links. 


Histologischer Befund: 

1. Narbe des Dünndarms (Stufenserie): Durch Bindegewebe ausgefüllter 
Defekt der Tunica musoularis, der stellenweise bis in die T. externa hineinreicht, 
nach innen zu breiter wird, die Submukosa durchsetzt und bis zur Mukosa reicht, 
die an mehreren Schnitten nur mehr abortive Krypten erkennen lässt, an anderen 
aber mehr oder weniger erhalten erscheint. 

2. Linke Tonsille (Stufenserie): Reichlich Konglomerattuberkel mit zentraler 
Verkäsung, daneben vereinzelte miliare^ Epitheloid-Riesenzellentuberkel in Be¬ 
ziehung zu den Lakunen. 

3. Zungengeschwüre (Stufenserie): Keine Tuberkulose. 

4. * Milzstück mit einem fast stecknadelkopfgrossen Tuberkel Verkäster 
Tuberkel mit bindegewebiger Abgrenzung innerhalb eines Trabekels in nächster 
Umgebung eines arteriellen Gefässes. 

5. Leberstück mit einem Tuberkel: Konglomerattuberkel mit zentraler Ver¬ 
käsung im portobiliären Gewebe. 

6. Pseudomembranös-hämorrhagisches Infiltrat des Magens: Keine Tuberkulose. 

Bakteriologischer Befund. 

1. Inhalt der Harnblase (Kultur): Bacterium coli commune. 

2. Inhalt des Dickdarms (Kultur): Bacterium dysenteriae. 

8. Pharynx (Kultur): negativ für Bacterium diphteriae. 


Das Kind wurde von der Deutschen Augenklinik (Prof. El sehnig), wo es 
mit einer Keratocoinunktivitis ekzematosa in Behandlung stand, wegen Prolaps 
des Rektums am 17. IV. 1918 in das Kinderspital transferiert. Die klinische 
Diagnose, mit der es zur Sektion kam, lautete: Rektumprolaps, Skrofulöse, 
ekzematöse Keratoconjunctivitis, multiple Paronychien, Broncho¬ 
pneumonie, universeller Marasmus. Klinisch war eine Schallverkürzung 
über dem linken Oberlappen mit bronchialem Atmen nachweisbar. 

Dass die strahlige Narbe im Dünndarm als Heilungsprodukt 
eines tuberkulösen Geschwürs anzusehen war, erschien anatomisch 
wegen des Befundes der diesem Darmabschnitte regionären mesen¬ 
terialen Lymphknoten ausser allem Zweifel. Diese und nur diese 
Lymphknotengruppe zeigte in ihrem Abfiussgebiete bis zur Radix 
mesenterii Verkreidung und war quantitativ ungleich stärker ergriffen 
als beispielsweise die der Ileocö£alklappe regionären Lymphknoten¬ 
kette. Sonst war Verkreidung in keiner der übrigen tuberkulösen 
Veränderungen nachweisbar. Und diese Tatsache sprach anatomisch 
dafür, dass in vorliegendem Falle die erwähnte Lymphknotengruppe 
zeitlich ältere tuberkulöse Veränderungen aufwies als alle anderen 
Lymphknoten, die noch tuberkulös verändert erschienen. Nach den 
Erfahrungen bei den Fällen mit primärer Lungeninfektion sind Be- 
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funde mit narbig ausgeheiltem Primärinfekt und verkalkten oder ver* 
kreideten regionären Lymphknoten keine Seltenheit. Gerade solche 
Befunde sind nach Ghon ein Beweis für die zeitliche Zusammenge¬ 
hörigkeit der Veränderungen. Also auch bei den Fällen mit primärer 
Darminfektion qualitativ die gleichen Verhältnisse wie bei den Fällen 
mit primärer Lungeninfektion. 

Weder makroskopisch noch mikroskopisch hatte die Narbe mani¬ 
feste tuberkulöse Veränderungen gezeigt, auch nicht in ihrer Umgebung. 

Sie erschien anatomisch und histologisch nicht als frische Narbe und 
. war strahlig geschrumpft. Deshalb musste als ziemlich sicher ange- 4 

nommen werden, dass die bei der Sektion im Dünndarm und im 
Cökuin noch nachgewiesenen bis kleinerbsengrossen Konglomerattuberkel 
und linsengrossen frischen tuberkulösen Geschwüre genetisch mit dem 
narbig ausgeheilten Geschwür nichts zu tun hatten, sondern von einer 
anderen Quelle entstanden waren. Und als solche glaubten wir die 
Lungenveränderungen, insonderheit den ulzerösen offenen Herd im 
rechten Oberlappen ansprechen zu dürfen. Der Darm zeigte demnach 
neben Residuen eines primären tuberkulösen Infektes 
(Primärherd) noch manifeste tuberkulöse Veränderungen als Effekt 
einer sekundären endogenen Reininfektion von den Lungen her. 

Was in dem Falle die Annahme einer primären Darminfektion 
weiter unterstützte und gegen eine primäre Lungeninfektion sprach, 
war der Mangel von Veränderungen im regionären lymphogenen Ab¬ 
flussgebiete der Lungen, wie wir sie sonst bei einer primären Lungen¬ 
infektion finden und bei der Dauer der Infektion hätten finden müssen. 

Es fehlte hier das Bild des primären Komplexes (Ranke). Und diese 
Tatsache möchten wir auch dem etwaigen Einwande entgegenhalten, 
dass die in den Lungen gefundenen Veränderungen ihre Entstehung 
einer oder mehreren exogenen Reininfektionen verdankten, also einer 
oder mehreren neuen Infektionen, ganz unabhängig von der ersten, 
der primären Darminfektion. 

Wir sind uns wohl bewusst, dass unsere Annahme noch besser 
gestützt wäre, wenn wir die Art des tuberkulösen Virus vom primären 
Komplex einerseits und von den Lungenveränderungen andererseits 
ätiologisch bestimmt hätten. Der Versuch wurde zwar unternommen, 
indem von einem verkreideten mesenterialen Lymphknoten je ein 
Meerschweinchen und Kaninchen geimpft wurde; er blieb aber ergebnis¬ 
los, da die nach zweimonatiger Beobachtung getöteten Tiere frei von 
Tuberkulose waren. 

Die hämatogen entstandenen Lungenherde gaben ihrerseits wieder 
Anlass zu neuen Lungenherden, wofür die Konglomerate aus Tuberkeln 
in den Lappen der rechten Lunge sprachen. 

Die Quelle für den tuberkulösen submaxillaren Lymphknoten der 
linken Seite und für die tuberkulösen medialen zervikalen Lymphknoten 
bildete nach dem histologischen Befunde die linke Tonsille und nicht 
die Zungengeschwüre, die bei der Sektion zunächst dafür verantwortlich 
gemacht wurden, wodurch die Richtigkeit des Lokalisationsgesetzes 
von neuem bestätigt wurde. Und die Infektion der linken Tonsille 
erschien uns durch die offene Lungentuberkulose befriedigend erklärt; 
wir betrachteten sie also als sekundäre Infektion (Sekretabflussinfektion). 
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Über die Genese der Milzveränderungen konnte kein Zweifel 
bestehen, während für die Veränderungen der Leber einerseits eine 
arteriell hämatogene, andererseits eine portal hämatogene Genese in 
Betracht gezogen werden musste, möglicherweise beide Formen. Histo¬ 
logisch erschien das untersuchte Knötchen der Leber jünger als das 
der Milz. Die miliaren Tuberkel in den portalen und peripankreatischen 
• Lymphknoten standen im Zusammenhänge mit der Tuberkulose der 
Leber. 

Nach unserer Auffassung könnte demnach dem Falle IV für die 
Genese seiner tuberkulösen Veränderungen auf Grund des anatomischen 
Befundes folgendes Schema zugrunde gelegt werden: 
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Was wir hier vorgebracht haben, ist in der Sache nicht neu. 
Der Fall I unserer mitgeteilten Beobachtungen gab den Anlass dazu. 
Obgleich der erhobene pathologisch anatomische Befund nach allen 
unseren Erfahrungen unbedingt für eine nach der Geburt erworbene 
primäre Lungeninfektion sprach, rechtfertigte das junge Alter der 
tuberkulösen Infektion die weitere Verarbeitung des Falles, nicht nur 
um dem Einwande einer etwaigen kongenitalen Infektion zu begegnen, 
vielmehr noch um die Gelegenheit nicht vorüber gehen zu lassen, ein 
so junges Stadium der Veränderungen zu untersuchen und Aufschlüsse 
über die Propagation des Prozesses zu erhalten. Wie einerseits aus 
der histologischen Untersuchung, anderseits aus den anamnestischen 
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Erhebungen und der klinischen Beobachtung hervorging, standen die 
dabei erlangten Ergebnisse in voller Übereinstimmung mit der durch 
den pathologisch anatomischen Befund erworbenen Anschauung. Der 
Fall erscheint uns als ein nicht unwichtiger neuer Beweis für die 
Richtigkeit der Lehre über den primären Lungenherd bei der Kinder¬ 
tuberkulose uud für die Gesetzmässigkeit seiner Veränderungen. 

Die der primären Lungeninfektion bei der Kindertuberkulose 
eigentümlichen Veränderungen, die K. E. Ranke ganz treffend als 
primären Komplex bezeichnet, gegenüber zu stellen den Veränderungen, 
wie sie bei primärer Darminfektion der Kinder gefunden wird, schien 
uns zweckmässig. Einige in der letzten Zeit sezierte Fälle von Kinder¬ 
tuberkulose boten uns Gelegenheit dazu. In dieser Gegenüberstellung 
treten die Eigentümlichkeiten, die beiden Formen der Infektion zu¬ 
kommen, besonders deutlich hervor, die, so typisch different sie im 
anatomischen Bilde auch sind, doch wesentlich das gleiche bedeuten 
und nur durch die Topographie der Veränderungen bedingt sind. Das 
von v. Baumgarten und Tangl modifizierte Lokalisationsgesetz 
von Cor net kommt bei beiden Formen der Infektion in gleicher 
Weise zur Geltung. 

Mit der Mitteilung unserer Beobachtungen aber glauben wir aufs 
neue gezeigt zu haben, wie sehr die pathologisch anatomische Forschung 
berufen erscheint, in der Frage über die Eintrittspforten bei der 
Tuberkulose und die Genese ihrer Veränderungen in den einzelnen 
Organen erfolgreiche Arbeit zu leisten. 
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Aus der medizinischen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses 
Barmbeck. (Abteilung Prof. Dr. Reiche.) 


Ober eine seltene Komplikation bei der Pneumo- 
thoraxbehandlung. 

Von • 

Br. med. Friedrich Kach. 

Mit 1 Figur im Text. 


Seitdem M u r p h y in Amerika, F o r 1 a n i n i in Italien und nament¬ 
lich Brauer in Deutschland die Behandlung schwerer einseitiger . 
Lungenerkrankungen, besonders der Tuberkulose, mit Lungenkom¬ 
pression durch künstlichen, aseptischen Pneumothorax eingeführt hat, 
hat diese Behandlungsart zahlreiche Anhänger gefunden, die teils die 
Forlaninische Stichmethode, teils die Br au er sehe Schnittmethode 
anwandten; welcher dieser beiden der Vorzug gebührt, lässt sich nicht 
entscheiden, da bei beiden gelegentliche Komplikationen nicht ver¬ 
mieden werden konnten, wie Pneumonie, Peritonitis, Nephritis, Stimm¬ 
ritzenkrampf, Amaurose, Embolie, Gehirnerweichung usw. Besonders 
häufig traten nach der Lufteinblasung in den Pleuraraum Pleura¬ 
ergüsse auf, sowie Emphysem, von dem Brauer und Sprengler 
4 Arten unterscheiden: 1. Das gewöhnliche subkutane, 2. das sub- 
fasziale, 3. das Schwartenemphysem und 4. das interstitielle Emphysem 
der Lungensepta, das zum echten Mediastinalemphysem führt und 
durch Verdrängung der im Mediastinum liegenden Gebilde, vor allem 
der Gefässe, gefährlich wird. 

Ich hatte vor kurzem Gelegenheit, auf der Abteilung von Herrn 
Prof. Reiche im Allgemeinen Krankenhaus Barmbeck bei der Pneumo¬ 
thoraxbehandlung eine Komplikation zu beobachten, die ich in der 
gesamten Literatur niemals beschrieben fand. 

Es handelte sich um die 24 jährige Patientin E. B., die seit 1914 lungen¬ 
leidend war und am 29. Dezember 1917 im Krankenhaus aufgenommen wurde, 
weil sie seit 4 Wochen täglich Fieber bis 40°, sowie wenig Husten mit Auswurf 
und in den letzten 4 Wochen eine Gewichtsabnahme von 15 Pfund hatte. Ihr 
Ernährungs- und Krfiftezustand war trotzdem noch sehr gut zu nennen; sie wog 
bei einer Körpergrösse von 1,62 m 53,6 Kilo. Am Hals waren beiderseits geringe 
Drüsenschwellungen zu fühlen. Bei der Untersuchung der Lungen konnte per¬ 
kutorisch über der linken Spitze hinten bis zur Spina scapulae, vorn bis zur 
Klavikula eine Schallverkürzung festgestellt werdetf. Auskultatorisch war über 
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der ganzen Lange Vesikulftratmen za hören, das über der linken Lnngenhftlfte 
aber von klein- nnd mittelblasigen feuchten Rasselgeräuschen begleitet war. 
Vereinzelt waren diese Rasselgeräusche auch über der rechten Spitze hinten zu 
vernehmen. Ober der linken Spitze war das Exspirium verlängert. Der Kehl¬ 
kopfspiegelbefand war ebenso wie der übrige Organbefund normal. Die Tempera 
turen waren wenig erhöht und hielten sich im allgemeinen zwischen 37 und 38°. 
Im Auswnrf, der ebenfalls in ganz geringen Mengen vorhanden war, wurden 
ohne Antiforminanreicberung Tuberkelbazillen nachgewiesen. Der Röntgenbefund 
(Oberarzt Dr. Haenisch) lautete: Das linke Zwerchfell steht hoch, median durch 
pleuro perikardiale Adhäsionen adhärent. Der Komplementärralim wird auch sehr 
unvollkommen entfaltet. Der gesamte Mittelschatten ist nach links verzogen. 
Der linke Hilus ist durch grössere Drüsenschatten verdichtet und durch den Ober¬ 
lappen hindurch ziehen zirrhotische und schwartige Abschattungen. Die linke 
Spitze ist vollkommen verschleiert. Das rechte Lungenfeld ist frei, am Hilus 
finden sich einige kalkhaltige Drüsenschatten. Das linke Lungenfeld ist wesent¬ 
lich schlechter ventiliert als das rechte. Beim Husten hellt sich die linke Spitze 
gar nicht, die rechte leidlich gut auf. Alte linksseitige Lungentuberkulose mit 
Schrumpfung und Adhäsionen. 

Obschon das rechte Röntgenbild wie der klinische Befund in der Haupt¬ 
sache nur die linksseitige tuberkulöse Affektion erwiesen, warteten Vir mit der 
Pneumothoraxbehandlung ab, da das Körpergewicht nicht wesentlich zurückging, 
die allgemeinen Beschwerden dauernd besser wurden, die zirrhotischen und 
schwartigen Abschattungen im Röntgenbild sowie die Schrumpfung auf Heilungs¬ 
tendenz des LungenprozeBses sch Hessen, Hessen, und deshalb die Temperatur¬ 
erhöhung auf das ungewöhnlich starke Drüsenpaket am Hilus zurückgeführt 
wurde. Erst als Anfang März eine Verschlechterung des Befundes eintrat und 
die abendlichen Temperaturanstiege 39° überschritten, entschlossen wir uns zum 
Anlegen eines künstlichen Pneumothorax. Wir gebrauchten dazu den von 
Deneke angegebenen Apparat und zum Einleiten die Denekesche Nadel mit 
dem stumpfen Ende und dem seitlichen Schlitz. Der Erfolg der 1. Einblasung, 
die unter massigem Druck gemacht wuide, ist deutlich aus dem Röntgenbild 
ersichtlich; danach war der bei der Aufnahme stark nach links verlagerte Mittel¬ 
schatten in normale Medianlage zurückgetreten. Der Zwerehfellhochstand bestand 
nicht mehr, statt dessen fand sich hier eine grosse Luftblase, also ein partieller 
Pneumothorax. Trotzdem die Temperatuien nach der 1. Einblasung fast noch 
höher waren als vorher, fühlte sich die Patientin doch ganz wohl und nahm in 
der darauf folgenden Woche 1 Pfund an Gewicht zu. 

Am 22. 111., also 11 Tage später, wurde wieder an der alten Stelle im 
5. I.C.R. in der vorderen Axillarßnie links zuerst Sauerstoff, dann Stickstoff 
in den Pleuraraum eingelassen. Die Wirkung dieser Insufflation zeigt das 
3. Röntgenbild, auf dem man links einen kompletten Pneumothorax sieht. Der 
Lungenstumpf ist noch nicht völlig kollabiert und in der Spitze adhärent. Der ^ 
Mittelschatten ist etwas nach rechts verdrängt. Es befindet sich im Pleuraraum 
ein geringer Flüssigkeitserguss. Nach dieser ersten Nachfüllung fühlte sich die 
Patientin ebenfalls recht wohl; das Fieber ging sofort zurück, und die Temperaturen 
blieben immer unter 38°, meist sogar unter 37,5°. 

Am 8 . IV., also 17 Tage nach dor 2., wurde die 3. Einblasung ausgeführt. 
Diese bewirkte sofort starke Schmerzen in der Brust, Kurzluftigkeit, geringes 
Erbrechen und Appetitlosigkeit. Einige Tage später kamen dann noch Angst¬ 
gefühl und Kopfschmerzen dazu. Die Temperaturen waren nach diesem Eingriff 
5 Tage lang etwas höher, zwischen 38 und 39°, blieben dann 7 Tage lang unter 
37,5°, um hierauf wieder anzusteigen und fast immer 38°, seit Mitte Mai oft sogar 
39° zu übersteigen. Die unmittelbar nach Auffüllung des Pneumothorax geklagten 
Beschwerden gingen in den nächsten 3 Wochen mit Ausnahme der Kopfschmerzen 
und Appetitlosigkeit (vielleicht die Wirkung des hohen Fiebers) langsam, aber 
stetig zurück. Dagegen trat Anfang Mai wieder stärkerer Husten auf, und Ende 
Mai auch wieder geringer Auswurf, in dem man abermals ohne Antiformin¬ 
anreicherung Tuberkelbazillen finden konnte. Das Körpergewicht, das sich in den 
ersten 3 Monaten des Krankenhausaufenthaltes kaum veränderte, ging nach der 
letzten Insufilation schnell zurück und zwar in 3 Wochen um 2,3 Kilo. 

Den Gmnd für die obigen Beschwerden und die Verschlechterung des 
Zustandes gibt uns das Röntgenbild nach der 3. Einblasung: Auf diesem ist der 
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linksseitige Lungenstumpf noch weitet kollabiert und nnr an der Spitze noch 
Adli&'ioi eu vo banden. Der MitieUchatten ist stark nach rechts vetdrängt. Im 
Med'astinum fi det. sich eiue Luftblase, die vom 4. bis bis zum unteren Ende 
des 7 Brustwirbels reicht und auf dem bei 1 m Abstan l aufuenommenen Röntgen¬ 
bild 7,4 cm lang und 6,9 cm breit ist, während die Breite des ganzen Thorax 
nur 23.5 cm beträgt. Die Umrand ng der Luftblase ist scharf, die rechte Wand 
dicker als die linke. Die Form derselben ist fast krei-rund, nur links oben ist 
sie etwas anstfehuchtet. Links vom Sternum scheint sie et^as tiefer zu reichen 
als rechts. Den Wirbelsäulen*« hatt ii überragt sie b iders its gleich we t. Grössere 
Drüsenschatten sind direkt an der Wan Hing nicht zu sehen, sondern liegen I bis 
2 cm unterhalb im Hilus. Rechts von der Bla*enwaud ist normales Lnngen- 
gewebe, link« davon der komprimierte Lungenstumpf zu erkennen. Auf dem 
beigefügten Röntgenbilde tritt die Luftblase deutlich hervor. 



Fig. 1. 

Das Röntgenbild 4 Tage später ergibt demgegenüber keine Veränderung. 

7 Tage später war die Rechtsveilagerung des Mediastinums und Herzschattens 
etwas zurückgegangen, die Luftblase im Mediastinum schien etwas kleiner geworden 
zu sein und Ubenagte den Wirbelsäulenschatten rechterseits nicht mehr so weit 
wie früher, ohne deswegen nach links sich verschoben zu haben. 

14 Tage nach der Insufflation ist der Mittelschatten wieder leicht nach 
links herübergetreten, der Herzschatten ist etwa in normaler Lage, der Gefä98* 
schatten etwas über das Normale nach links verlageit. Die grosse Luftblase im 
Mediastinum ist noch kleiner geworden, jedenfalls lechts der Wirbelsäule nicht 
mehr nachweisbar. 

22 Tage nach der Lufteinleitung war der gleiche Status vorhanden. 

45 Tage danach war der Mittelschatten etwas mehr nach links gerückt, 
der linksseitige Luugenstumpf etwas weiter entfaltet, sonst aber bezüglich der 
Luftblase im Mediastinum keine wesentliche Veränderung eingetieten. Weitere 
Untersuchungen konnten leider nicht ausgeführt werden, da die Patientin die 
Eutlassung aus dem Krankenhaus wünschte. 
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Obschon klinisch aus dem Lungenbefund (über der linken Lunge reichliches 
Knarren und trockenes Rasseln, besonders unten), aus dem hohen Fieber^ dem 
starkeu Husten und dem neuerdings wieder aufgetretenen Auswurf, sowie aus 
der anhaltenden Gewichtsabnahme auf ein Fortschreiten des tuberkulösen Prozesses 
jn der linken Lungenhälfte zu schlossen und aus dem letzten Röntgenbild bereits 
wieder eine Entfaltung des Lungen9tumpfes zu sehen ist, so musste man von 
einer weiteren NachfUllung zur Zeit absehen wegen der durch die Mediastinum¬ 
luftblase bewirkten Verdrfingungserscheinungen und wegen der Gefahr eines 
Durchbruches des Mediastinums nach der gesunden, rechten Seite mit Bildung 
eines doppelseitigen Pneumothorax. 

Einen diesem eben beschriebenen gleichen Fall fand ich in der 
Literatur nirgends beschrieben. Zweimal begegnete mir der Ausdruck 
Mediastinalhernie, unter der möglicherweise etwas Ähnliches zu ver¬ 
stehen sein wird. Deswegen möchte ich diese beiden Stellen mit den 
eigenen Worten hier anführen. 

Braun schrieb im Jahre 1911 über einen mit mehrfachen Ein¬ 
blasungen behandelten Fall: „Schon früher hatte der physikalische 
Befund auf das Bestehen einer starken Verschiebung des vorderen 
Mediastinums naph der gesunden linken Seite hingewiesen. Durch 
das Exsudat wurde das Vorhandensein einer Mediastinalhernie zur 
Evidenz erwiesen. Nach dem Stand des Exsudats in dieser Aus¬ 
buchtung konnte der Hals der Hernie ungefähr in der Höhe des Ur¬ 
sprunges der grossen Gefässe am Herzen liegen.“ 

Keller erklärt im Jahre 1912 in seiner Abhandlung „Erfahrungen 
überden künstlichen Pneumothorax“: „Bei einer grösseren Zahl unserer 
Fälle bestand resp. besteht noch heute eine ganz erhebliche Ver¬ 
lagerung des Mediastinums, eine obere vordere Mediastinalhernie und 
^ine bedeutende Dislokation des Herzens, ohne dass das Befinden der 
Patienten hierdurch in irgend einerWeise ungünstig beeinflusst wäre“. 

Sehr bemerkenswert ist weiterhin für uns auch der von Weiss 
beschriebene Fall, bei dem nach einem künstlichen [Pneumothorax der 
rechten Seite durch starkes Bücken ein spontaner Pneumothorax auch 
der linken Seite auftrat. Er erklärt diese Komplikation damit, dass 
•durch die von Nit sch beschriebene schwache Stelle des Mediastinums 
in der oberen Thoraxpartie vor den grossen Gelassen, in der Höhe 
des vorderen Ansatzes der 2. und 3. Rippe, an der Stelle, wo bei 
Kindern die Thymusdrüse zu finden ist, das Gas aus dem rechten in 
den linken Pleuraraum gedrungen ist. Da einige Wochen später auf 
der Pneumothoraxseite ein Exsudat auftrat, so hält er es für möglich, 
dass^ die Pleura mediastinalis bereits vor der Entstehung des links¬ 
seitigen Pneumothorax entzündlich verändert und daher weniger wider- 
standfahig war, zumal sie auch ständig überdehnt war. Verwachsungen 
mit der Pleura mediastinalis der anderen Seite hätten nach seiner 
Meinung ein Mediastinalemphysem nicht entstehen lassen, und die 
vielleicht gleichfalls etwas veränderte linke Pleura mediastinalis hätte 
dem Druck nicht standhalten können. 

Um auf unseren Fall zurückzukommen, so ist nach obiger Be¬ 
schreibung der schwachen Stelle im vorderen Mediastinum der Schluss 
sehr naheliegend, dass hier, begünstigt vielleicht durch tuberkulöse 
Veränderungen am Hilus und an der Pleura mediastinalis, diese linker¬ 
seits einriss und durch den Überdruck im Pleuraraum die Mediastinal- 

Beitrftge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H, 1 u. 2. 8 
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gebilde and die Pleura mediastiualis der gesunden rechten Seite weit 
auseinandergedrängt wurden. Verwunderlich ist nur, dass es dabei 
nicht, wie es gelegentlich bei tiefen Tracheotomien beobachtet wird, 
zu einem Emphysem des Mediastinums, sondern zu der beschriebenen 
einen grossen Luftblase gekommen ist. 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin. 
(Direktor: Geh. Hed.«Rat Prof. Goldscheider.) 


Zur Erklärung der günstigen Einwirkung von 
Pleuraexsudaten auf die Lungentuberkulose, im 
speziellen bei künstlichem Pneumothorax. 

Von 

Dr. Hans Guggenheimer, 

Assistent. 


Bei jedem mehr oder weniger aktiven therapeutischen Vorgehen 
sind zunächst die damit verbesserten Heilungsmöglichkeiten kritisch 
abzuwägen gegenüber etwaige durch den Eingriff möglichen neuen 
Schädlichkeiten. Diese Überlegungen galten besonders auch für die. 
im Laufe der letzten zwei Dezennien immer mehr anerkannte Be¬ 
handlung schwerer Fälle vorwiegend einseitiger Lungentuberkulose 
durch künstlichen Pneumothorax. Richtige Indikationsstellung sowie 
konsequente Durchführung der Lungenkollapstherapie brachten uns 
soweit, bei zahlreichen mit den bisherigen Heilmethoden nicht mehr 
beeinflussbaren Kranken den Lungenprozess zum Stillstand, ja nicht 
selten sogar praktisch ganz zur Ausheilung zu bringen. Anfänglich 
noch vorgekommene unangenehme Zwischenfälle Hessen sich durch 
Verbesserung der Methode immer mehr einschränken. Ein Vor¬ 
kommnis allerdings, das zunächst zum mindesten als unerwünscht, 
in seinen anfänglichen Symptomen sogar als direkt schädlich gelten 
musste, lernten wir auch heute noch nicht ausschalten. Es ist dies 
die im Laufe der Behandlung so .häufig beobachtete Entwickelung 
von Pleuraexsudaten auf der Pneumothoraxseite. Ein derartiges Er¬ 
eignis musste‘um so ungünstiger beurteilt werden, als solche zu Be¬ 
ginn seröse Exsudate in glücklicherweise seltenen Fällen eine Umwand¬ 
lung in tuberkulöse Empyeme erfahren können. 

Doch auch die rein serösen Exsudate wurden zunächst lediglich „ 
unter dem Gesichtspunkt betrachtet, dass es sich um eine bedauer¬ 
liche Komplikation handle. Ist es doch nicht allzu lange her, dass 
namhafte Kliniker auch für die Prognösenstellung einer Lungentuber¬ 
kulose, zu der sich eine seröse Pleuritis hinzugesellte, nur ähnliche 
Gesichtspunkte berücksichtigten. Erst die Erfahrungen mit der Lungen- 
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kollapstherapie Hessen auch hier die Fragestellung zur Erörterung 
kommen, ob nicht in gewissem Sinne die Kompression der kranken 
Lunge durch ein pleuritisches Exsudat einen ähnlich günstigen Ein¬ 
fluss ausüben könne, wie wir ihn durch Lufteinhlasungen zu erzielen 
uns bemühen. 

Darüber liegen sehr dankenswerte Untersuchungen von Konzel- 
mann 1 ) und Königer 2 ) vor. An einem grossen Material konnte 
erwiesen werden, dass bei der Mehrzahl von tuberkulösen Lungen¬ 
kranken, die im Beginn oder im weiteren Verlauf ihrer Lungentuber¬ 
kulose ein pleuritisches Exsudat bekamen, Lungenprozess und Allge¬ 
meinbefinden ausgesprochen günstig beeinflusst wurden. Was aber 
nocli schwerer ins Gewicht fällt, die Dauerheilungen nach Pleura¬ 
exsudaten ergaben bei späteren Nachuntersuchungen einen recht 
respektablen Prozentsatz. 

Schon Königer war es aufgefallen, dass sich häufig auch kleine, 
in kurzer Zeit wieder aufgesaugte Pleuraexsudate heilungsfördernd er¬ 
wiesen, wobei sicherlich lediglich mechanische Momente im Sinne 
einer Kompressionswirkung und Ruhigstellung der kranken Lunge 
nicht den Ausschlag geben konnten. Königer nimmt deshalb noch 
besondere, nicht näher präzisierte „biochemische Wirkungen der Pleura¬ 
reaktion“ an. 

Wenn nun von verschiedenen Beobachtern die Tatsache verzeichnet 
wird, dass die mit künstlichem Pneumothorax behandelten Lungen¬ 
kranken häufig ebenfalls nach einer Pleuraexsudatbildung sowie noch 
nach Resorption des Exsudats, bisweilen sogar überhaupt erst im 
Anschluss an das Auftreten einer serösen Pleuritis in ihrem Befinden 
•wesentliche Fortschritte machten, so dürfen wir derartige unzweifel¬ 
hafte Heilwirkungen um so höher anschlagen, als ja die vorausge¬ 
gangene Pneumothoraxbehandlung bereits alle rein auf den Lungen¬ 
kollaps abzielenden Beeinflussungsmöglichkeiten in sich schloss. 

Der schliesslich günstige Endeffekt musste umsomehr überraschen, 
als die Entwickelung eines pleuritischen Exsudats bei künstlichem 
Pneumothorax bisweilen unter anfänglich stürmischen Symptomen 
vonstatten geht und so zunächst für Wochen eine merkliche Beein¬ 
trächtigung des unter der Behandlung mitunter schon sehr gebesserten 
Zustandes bedeuten kann. 

Um die Unterschiede in der anfänglichen Reaktion des Pneumo¬ 
thoraxkranken auf ein Hinzutreten des Pleuraexsudates zu erklären, 
wäre es nötig, auf deren Natur und Entstehungsweise näher einzu¬ 
gehen, die keine einheitliche ist. Die Erörterung aller der dabei 
berücksichtigungswerten Momente würde eine besondere Abhandlung 
ausfüllen können. 

Ich will mich bezüglich dieses Punktes darauf beschränken, an¬ 
zudeuten, dass mit der Entstehung eines Pleuraexsudates neue Wege 
der tuberkulösen Toxinresorption geschaffen werden. So wird der 
durch den Lungenkollaps vor der Aufsaugung toxischer Produkte 
vom Lungenherd aus mehr oder weniger geschützte Organismus aufs 


*) Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberk. Bd. 10. 
*) Zeitscbr. f. Tuberk. Bd. 17. 
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neue mit Giftstoffen überschwemmt. Daher bisweilen die starken 
Allgemeinerscheinungen. Von der Art des Zustandekommens der 
tuberkulösen Infektion, die bei dem bestehenden Pneumothorax mangels 
der Möglichkeit, durch Verkleben der beiden Pleurablätter den infek¬ 
tiösen Prozess zu lokalisieren, auf grössere Pleurabschnitte übergreifen 
kann, von der Virulenz der tuberkulösen Keime und der Abwehr¬ 
reaktion des serösen Pleuraüberzugs hängt es ab, ob und wann diese 
anfängliche Schädigung wieder ausgeglichen wird. 

Die Pleuraexsudate können bei künstlichem Pneumothorax wahr¬ 
scheinlich aber auch. anderen Ursprungs sein, beziehungsweise erst 
nachträglich von den umgebenden tuberkulösen Lungenprozessen aus 
sekundär tuberkulös infiziert werden. Dann setzt ihre Entwickelung 
unter Umständen mehr schleichend ein und ist lediglich von leichtem 
Temperaturanstieg und allgemeinem Unbehagen begleitet. Nach kurzer 
Zeit können die anfänglichen Beschwerden wieder ganz über¬ 
wunden sein. 

Gegenstand dieser Untersuchung soll die eingehendere Analyse 
der Faktoren bilden, die für die Erklärung der schliesslich ausge¬ 
sprochen günstigen Beeinflussung des Verlaufs der Lungentuberkulose 
durch seröse Exsudate und deren Folgezustände in Betracht zu 
ziehen sind. 

Bei grösseren tuberkulösen Pleuraergüssen auf der Seite eines 
bereits ausgedehnteren Lungetnherdes ohne gleichzeitigen Pneumo¬ 
thorax mag das mechanische, in der Ruhigstellung des Krankheits¬ 
herdes gelegene Moment, wie aus der Zusammenstellung Konzei¬ 
manns hervorgeht, gewiss eine Rolle, spielen. Bei bereits durch¬ 
geführter Pneumothoraxtherapie dürfte der Lungenkollaps durch ein 
Hinzutreten des Pleuraexsudates kaum wesentlich gefördert werden. 
Werden doch auch durch eine solche bei gleichzeitiger Luftansamm¬ 
lung sich horizontal einstellende Exsudatflüssigkeit vorwiegend nur 
die unteren Lungenpartieen komprimiert. Ohne Zweifel lässt sich 
durch fortgesetzte Gaseinblasung die Kompression der kranken Lunge 
viel gleichmässiger gestalten, abgesehen davon, dass dabei durch 
Manometerkontrolle der zum Lungenkollaps erforderliche Druck viel 
besser abgestuft werden kann, soweit nicht ohnedies pleuritische 
Verwachsungen die Entfaltung gewisser Lungenbezirke aufrecht¬ 
erhalten. 

Ferner hat sich gezeigt, dass die Grösse des Exsudates seiner 
Heilwirkung nicht parallel zu gehen braucht. Auch kleine rasch 
wieder resorbierte Exsudate können von günstiger Nachwirkung sein. 

Der Umstand schliesslich, dass bei längerem Bestehen eines Sero¬ 
pneumothorax die Nachfüllungen bisweilen wegen langsamerer Re¬ 
sorption des Stickstoffs seltener vorgenommen werden können, bedeutet 
bei dem kleinen Eingriff der Nachpunktion keinen so grossen Vorteil, 
dass uns aus diesem Grunde eine Exsudatbildung begrüssungswert 
erscheinen sollte. Müssen wir doch dafür auch unter Umständen in 
Kauf nehmen, dass schliesslich starlce Fibrinabscheidung und Schwarten¬ 
bildung im Pleuraraum ein weiteres Einbringen grösserer Luftmengen 
ganz verhindert, womit eine konsequente Durchführung der Pneumo- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



[4 


118 Hans Guggenheimer. 

thoraxbehandlung für die übliche längere Zeitdauer durchkreuzt 
werden kann. 

Es dürfen demnach die bei künstlichem Pneumo¬ 
thorax durch das Hinzutreten eines Pneumaexsudates 
veränderten rein mechanischen Verhältnisse in ihrer 
Bedeutung für den Lungenkollaps nicht überschätzt 
werden. Darin stimmen auch fast alle Autoren überein. 

Soll aber weiter erklärt werden, wie denn nun eigentlich der 
günstige Einfluss des Pleuraexsudates in manchen Pneumothoraxfällen 
zustande kommt, so wird meist auf im Laufe der Exsudatentwicke¬ 
lung vermutlich sich abspielende immunisatorische Vorgänge verwiesen. 
Diesen Gesichtspunkt hebt auch von Muralt 1 ) besonders hervor, 
öbgleich er selbst den bisher lediglich geführten Nachweis von kom¬ 
plementbindenden Antikörpern im Exsudat hinsichtlich 4ßs immuni¬ 
satorischen Effekts noch nicht für beweiskräftig hält. 

Wir wissen ja auch noch viel zu wenig darüber, wie weit solche 
mittels Komplemeptbindung nachweisbare Antikörper gleichbedeutend 
mit dem Einsetzen echter immunisatorischer Prozesse sind. Sie 
können ebenso gut nur Begleiterscheinungen gewisser reaktiver Vor¬ 
gänge sein, wie es z. B. für die Agglutinine bei Tuberkulose erwiesen 
ist, ohne selbst im Organismus durch ihre Anwesenheit den Krank¬ 
heitserreger oder dessen Toxine abzuschwächen. 

Die Annahme von Maragliano, dass gegen Tuberkulin ge¬ 
richtete Antitoxine in tuberkulösen Exsudaten Vorkommen, hat bisher 
nur durch Untersuchungen von Liverato und Grossini 2 ) eine 
gewisse Stütze gefunden. Es gelang diesen Autoren, bei Meer¬ 
schweinchen, denen eine bestimmte Menge tuberkulösen Exsudats 
eingespritzt war, dadurch eine nachträglich verabreichte tödliche 
Tuberkulindosis unwirksam zu gestalten bezw. wenigstens den Ein¬ 
tritt des Todes gegenüber unvorbehandelten Tieren hinauszuschieben. 

Wir tappen schon in der Frage des serologischen 
Nachweises immunisatori scher Vorgänge bei derTuber- 
kulose trotz eifriger Bemühungen leider noch so sehr 
im Dunkeln, dass einstweilen das noch viel kompli¬ 
ziertere Problem, wie etwaige in Exsudaten gebildete 
Antikörper einen allgemein immunisatorischen Einfluss 
ausüben können, noch keineswegs Erfolg versprechend 
in Angriff genommen werden kann. 

Vielleicht dürfen wir uns für die Verhältnisse der Pleuraexsudate 
bei künstlichem Pneumothorax folgende vorläufige Vorstellung machen. 
In Fällen schwerer Lungentuberkulose erreicht die Pneumothorax¬ 
therapie bisweilen wegen ausgedehnter Pleuraadhäsionen nur einen 
unvollkommenen Lungenkollaps. Damit treten unter Umständen nicht 
die Änderungen in der Blutzirkulation und Lymphströmung ein, denen 
nach Untersuchungen von Shingu 8 ) und anderen wohl vorwiegend 
die häufig beobachtete unmittelbare Hebung des Allgemeinbefindens 


*) Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberk. Suppl. Bd. 7. 
*) Zentral bl. f. Bakt. Bd. 58. 

*) Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberk. Bd. 11. 
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infolge verminderter Toxinresorption von der kranken Lunge aus zu¬ 
grunde liegt. Kommt es nun zu einer exsudativen Ausschwitzung, 
so ist die Möglichkeit gegeben, dass ein Teil der sonst direkt in den 
Körperkreislauf gelangenden Giftstoffe einem neu geschaffenen Lymph- 
strom folgend zunächst nach dem Pleuraraum zu abgelenkt wird. 
Auch auf diesem Umweg kommen natürlich in der ersten Zeit diese 
toxischen Produkte zur Resorption, wie ja die zu Anfang bisweilen 
stürmischen Fiebersteigerungen beweisen. Allmählich kommen aber 
die bei den serösen Häuten ja besonders gut ausgebildeten Abwehr¬ 
kräfte, die hervorragenden bakteriziden Eigenschaften des Pleura¬ 
endothels, zur vollen Ausbildung, auch werden die Resorptionsver¬ 
hältnisse wegen des feinen Fibrinüberzugs, der der glatten Pleura¬ 
oberfläche ihren gleichmässigen Glanz benimmt, ungünstiger. Auf 
diese Weise könnte ein Pleuraexsudat seinerseits die 
tuberkulöse Giftüberschwemmung des Organismus mit¬ 
beseitigen helfen und damit die unerlässliche Vorbe¬ 
dingung für weitere Abwehr- und ReparationsVorgänge 
schaffen. , 

Für eine derartige Auffassung spricht vor allem, dass Fälle be¬ 
schrieben sind, bei denen nach spontaner Resorption des Exsudate 
die zunächst günstige Beeinflussung des Allgemeinbefindens wieder 
in das Gegenteil umschlug. Gerade für solche Fälle könnte die eben 
skizzierte Vorstellung besondere Geltung haben. 

Häufiger wird aber bei künstlichem Pneumothorax 
auch durch Aufsaugen des Pleuraexsudates ein guter 
Endeffekt nicht in Frage gestellt. Ja es können gerade dabei 
Verhältnisse eine Rolle spielen, auf deren Bedeutung ich besonders 
hinweisen möchte. Dies gilt auch füi Pleuraexsudate bei Lungen¬ 
tuberkulose ohne Pneumothorax. Dieselben werden zum Teil schon 
nach so kurzer Zeit- wieder resorbiert, während der unmöglich der 
Lungenprozess bereits eine Ausheilung erfahren haben konnte. Wir 
müssen deshalb noch mit einer länger andauernden gün¬ 
stigen Nachwirkung rechnen. Welcher Art diese Dauerwirkung 
sein mag, soll an Hand einer Beobachtung von Pleuraexsudat bei 
künstlichem Pneumothorax etwas ausführlicher erörtert werden, Ich 
bringe zunächst die wichtigsten Daten der Krankengeschichte: 

Frau Frida B., 21 Jahre. Von 7 Geschwistern sind 5 au Tuberkulose ge¬ 
storben. Seit Winter 1912' 13 Müdigkeit, Gewichtsabnahme. Seit Sommer 1913 
Auswurf und Husten. September 1913 Verschlimmerung nach Influenza, Zunahme 
der Lungenbeschwerden, ständige Fiebertemperatur. Geheimrat Goldscheider, 
der konsultiert wurde, empfahl bei dem fortgeschrittenen Prozess Sanatoriums¬ 
behandlung in Höhenklima. Da dies äus wirtschaftlichen Gründen nicht möglich, 
wird Patientin rur Vornahme der Behandlung mit künstlichem Pneumothorax in 
die Klinik aufgenommen. 

Februar 1914: mässiger Ernährungszustand, Körpergewicht 118 Pfund, sub¬ 
febrile Temperaturen. L. obere Brustseite etwas eingesunken, Umfangsdifferenz 
gegenüber rechts 1 V* cm. Leichte Skoliose der unteren Hals- und oberen Brust- 
wirbelsäule mit der Konvexität nach 1. 

Dämpfung 1. h. u. bis zur Höhe des 7. Brustwirbels l.iv. bis zur dritten 
Ripj>e. Über der linken Spitze bronchiales Atmen mit zahlreichen bis mittel- 
blasigen, klingenden Rasselgeräuschen und trockenen Rhonchi, weiter unterhalb 
vesiko-bronchiales Atmen mit weniger zahlreichen feinblasigen Rasselgeräuschen 
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und Giemen. Röntgenbild zeigt starke Verschattung im 1. überlappen mit zehn- 
pfennigstückgrosser Kaverne. 

R. o. nur leichte Spitzendfimpfung mit vesiko-bronchialem Atmen und Giemen,, 
keine feuchten Rasselgeräusche. Röntgenologisch nur leichte Trübung der r. Spitze. 

Im spärlichen Auswurf reichlich Tuberkelbazillen. 

6. 8. 14. Pneumothorax mittels Punktionsmethode angelegt. Unter eben 
positivem Druck bleibt die 1. Lunge bis auf einige Adhäsionen der Spitze gut 
nach dem Hilus zu abgedrängt. Befinden bessert sich, Auswurf geht zurück. 

24. 3. 14. Nach der dritten Nachfüllung entwickelt sich unter leichter Tem¬ 
peraturerhöhung ein linksseitiges Exsudat, dreiquerfingerbreit dem 1. Zwerchfell 
ufßitzend. Nur vorübergehend Appetitlosigkeit, Erbrechen und Herzbeschwerden. 

8. 4. 14. Patientin fühlt sich soweit gebessert, dass die Nachfüllungen 
ambulant fortgesetzt werden können. Das Exsudat nimmt etwa die Hälfte aes 
1. Brustraumes ein, ruft nur noch etwas Druckgefühl hervor. 

12. 5. 14. Exsudat spontan resorbiert, bereits bei Nachfüllung von 400 ccm 
positiver Druck 2 7*» im geringen Sputum noch Bazillen, leidliches Wohlbefinden. 

8. 6 14. Vor der Nachfüllung 1. über den vorderen o. Lungenpartien starkes 
pleuritisches Reiben, auch extra perikardiales Reibegeräusch. Nach Einblasung 
von 850 ccm bereits wieder positiver Druck 4, trotzdem, wie das Röntgenbild vor 
der Nach üllung gezeigt hatte, sich die Lunge wieder ziemlich entfaltet hatte. 

8. 7. 14. Die Nachfüllung muss bereits nach 200 ccm unterbrochen weiden, 
da Manometerdruck sehr rasch ansteigt und erhebliches subjektives Druckgefühl 
vorhanden. Die mittleren und unteren Partien der 1. Lunge erweisen sich jetzt 
auf dem Röntgenbild als in breiter Ausdehnung mit der Brustwand verwachsen, 
in diesen Abschnitten nur noch einige kleine Luftinseln. Lungenspitze von der 
Brustwand noch durch zweiquerfingerbreiten Luftstreifen abgedrängt. Auskulta¬ 
torisch an einigen Stellen Reiben, über den mittleren und unteren Partien ganz 
aufgehobenes Atemgeräusch. Im Auswurf sind noch Tuberkelbazillen. Bei der 
Röntgendurchleuchtung keine Atemexkursion des 1. Zwerchfells bemerkbar (Ver¬ 
wachsungen). Diffuser Schleier über der ganzen linken Lunge (Schwartenbildung). 
Herz- und Gefässschatten leicht nach L, verzogen. Äusserlich ist die 1. Brustwand 
stark eingesunken. Brustumfang in der Höhe der zweiten Rippe r.. 
42,5 cm, 1. 38,5 cm. Zur Unterstützung der offenbaren Retraktion wurde ein 
dachziegelartiger Heftpflasterverband angelegt, von weiterer Nachfüllung wird 
abgesehen. Zuhause wird Liegekur durchgeführt, zunehmendes Wohlbefinden. 

Bis Frühjahr 1915 ist Auswurf ganz zurückgegangen, Gewicht nunmehr 
156 Pfund (38 Pfund Zunahme!). Patientin teilt brieflich mit, dass sie sich 
vollkommen geheilt fühle, alle früheren Kleider sind zu eng geworden. 

28. 5. 17. Erster Partus gut überstanden, Kind 6 Wochen genährt, wegen 
Mammaabszess abgesetzt. 

5. 12. 17. Abort eipgeleitet, weil von einem Arzt die r. Lungenspitze nicht 
gesund befunden worden sei. Der Hausarzt soll den Eingriff als nicht erforder¬ 
lich angesehen haben. « 

11. 8. 17. Nachuntersuchung auf der Durchreise: Blühendes Aussehen, Ge¬ 
wicht 146 Pfund, normale Temperatur. L. Brustseite ganz auffallend stark ein¬ 
gesunken, bleibt bei der Atmung sehr zurück. Durch Abflachung der 1. Brustseite 
springt die Mitte des Brustbeins stark vor. Skoliose der oberen Brustwirbelsäule 
noch ausgeprägter wie früher. Umfang der o. Brustpartien I. um 4 cm, über den 
u. Partien um 3 cm geringer als r. Gedämpfter Schall über dem 1. überlappen 
vorn bis zur zweiten Rippe, h. bis zur Höhe des fünften Brustwirbels mit vesiko- 
bronchialem Atmen, nach Husten zeitweise ganz a vereinzelte dumpfe Rassel¬ 
geräusche (aus grösseren Bronchien fortgeleitet?). Über den u. Partien tympani¬ 
scher Schall, Bläschenatmen. R. Lunge bis auf minimale Spitzendämpfung normal. 
fieinAuswurf. Röntgenbild: Im Bereich des 1. Oberlappens etwa handtellergrosser 
ziemlich dichter Schatten. Von Kaverne nichts mehr nachweisbar. Diffuse Ver¬ 
schattung der seitlichen Partien der 1. Lunge (Pleuraschwarte). L. Zwerchfell 
schlecht beweglich, keine erhebliche Verziehung des Herzens, r. Lunge bis auf 
verstärkte Hiluszeichnung frei. 

Es handelte sich kurz zusammengefasst bei dieser Patientin, die 
familiär in hohem Masse belastet ist, um einen tuberkulösen pro¬ 
gredienten Prozess des linken Oberlappens, der bereits zu einer Kaverne 
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geführt hatte. Eine Indikation zur Behandlung mit künstlichem Pneumo¬ 
thorax war umsomehr gegeben, als die sozialen Veihältnisse eine längere 
klimatische Kur nicht zuliessen. 

Es gelang, die linke Lunge gut zum Kollaps zu bringen. Bereits 
3 Wochen später entwickelte sich ein mässig grosses Pleuraexsudat, 
das nur ganz vorübergehend das Befinden beeinträchtigte. In der 
zehnten Woche war das Exsudat bereits zum grössten Teil wieder 
spontan resorbiert. Im Laufe von 4 Monaten war trotz bis dahin 
regelmässiger Nachfüllung die Fibrinabscheidung und Schwartenbildung 
im linken Pleuraraum soweit fortgeschritten, dass grössere Stickstoff¬ 
einblasungen unmöglich wurden und eine Fortsetzung der Pneumo- 
thoraxbehandlung keinen Nutzen mehr versprach. Ein Stillstand des 
tuberkulösen Prozesses war bis zu diesem Zeitpunkt unzweifelhaft 
eingetreten, von einer Ausheilung konnte natürlich noch keine Rede 
sein ; das nur gering abgesonderte Sputum war immer noch tuberkel¬ 
bazillenhaltig. # 

«Bereits damals war ganz augenfällig im Laufe der offenbar sich 
abspielenden produktiven plastischen Pleuritis eine beträchtliche Ein¬ 
ziehung der kranken Seite immer mehr hervorgetreten (vergleiche 
Brustmasse). Schon die äussere Betrachtung Hess diese hochgradige 
Asymmetrie des Brustkorbs, die in gleichem, wenn nicht noch höherem 
Masse auch heute noch vorhanden ist, erkennen. Eine bereits vor 
der eingeleiteten Behandlung angedeutete Skoliose der oberen Brust¬ 
wirbelsäule mit der Konvexität nach der kranken Seite nahm eben¬ 
falls zu. 

Es hatten sich also bei einer durch starke Schwarten¬ 
bildung ausgezeichneten Pleuritis ausgedehnte Schrump¬ 
fungsvorgänge abgespielt. Der Narbenzug äusserte sich, schein¬ 
bar weitgehend von den elastischen in der Lunge wirksamen Kräften 
beeinflusst, konzentrisch in dem Sinne, dass Brustwand und Wirbel¬ 
säule in der Richtung nach dem Lungenhilus zu einander genähert 
werden. Auch die linke Zwerchfellhälfte wurde in Mitleidenschaft 
gezogen, die übrigen Weichteile, wie Herz und Mediastinum, erfuhren 
keine Wesentlichen Lageveränderungen. 

Sobald erkannt war, dass eine Plöuritis deformans eine weitere 
Fortführung der Pneumothoraxtherapie nicht mehr zulasse, beschränkte 
sich die Behandlung darauf, das Retraktionsbestreben der kranken 
Seite durch Heftpflasterverbände zu unterstützen. Im übrigen wurden 
Liegekuren durchgeführt. 

Bereits im nächsten halben Jahre besserte sich das Befinden in 
ganz überraschender Weise. Der^Auswurf blieb ganz weg, die Ge¬ 
wichtszunahme war bis auf fast 40 Pfund angestiegen, es bestanden 
keinerlei subjektive Krankheitserscheinungen mehr. 

Heute nach 4 Jahren kann der Lungenprozess um so 
mehr als praktisch ausgeheilt betrachtet werden, als ein 
vor 10 Monaten stattgefundener Partus ohne jede Störung verlaufen 
war. Zu dem vor 4 Monaten wegen angeblicher Erkrankung der bis¬ 
her gesunden Lunge^seite eingeleiteten Abort dürfte keine Berechti¬ 
gung Vorgelegen haben, denn die erst vor kurzem vorgenommene 
Nachuntersuchung Hess für eine Affektion der rechten Lungenspitze 
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nicht die mindesten Anhaltspunkte gewinnen. Die physikalische Unter¬ 
suchung des linken Oberlappens einschliesslich der röntgenologischen 
ergab Verhältnisse, die eine narbige Umwandlung des früheren tuber¬ 
kulösen Prozesses annehmen lassen. 

Das Bemerkenswerte an diesem Fall ist die Tat¬ 
sache, dass, trotzdem die Stickstoffeinblasungen mit 
dem Üb ergang einer exsudativen in eine ausgedehnte 
adhäsive Pleuritis bereits nach fünfmonatlicher Pheumo- 
thoraxbehandlung unterbleiben mussten, ein ganz vor¬ 
zügliches Endresultat zu verzeichnen ist. Eine fibröse 
Pleuritis, ein Vorgang, der an sich als unerwünschte 
Komplikation der Pneumothoraxbehandlung angesehen 
werden musste, brachte in ihrem weiteren Verlauf erst 
den vollen Heilerfolg. 

Offenbar gestattete auch die im Laufe der Schwartenbildung ein¬ 
getretene Narbenschrumpfung und Verkleinerung des finken Thorax¬ 
raumes ihrerseits eine hinlängliche Ruhigstellung der kranken Lunge 
und schuf damit günstige Bedingungen für die völlige Ausheilung 
der tuberkulösen Lungenerkrankung. Die dynamischen Verhältnisse 
des Narbenzuges scheinen die denkbar günstigsten gewesen zu sein, 
wie auch heute noch aus den zurückgebliebenen Skelettveränderungen 
* zu schliessen ist. 

Vereinzelt sind solche deformierende Pleuritiden nach Pleura¬ 
exsudaten auch bei künstlichem Pneumothorax schon beschrieben, 
ihre unter Umständen aussergewohnlich günstige Einwirkung auf den 
Heilungsverlauf scheint mir aber bisher noch nicht richtig gewürdigt, 
v. Mur alt 1 ) beurteilt ein solches Vorkommnis als prognostisch sehr 
zweifelhaft, da der Schwartenzug auch an der Kollapslunge angreifen 
könne und damit eventuell obsolete Herde ungünstig beeinflusst und 
wieder aktiv werden könnten. 

Die Fixation bestimmter Lungenteile, die durch pleuritische 
Stränge am Kollaps verhindert werden, findet sich leider nur allzu 
häufig von vornherein. Wenn dann auch die Anlegung eines mitt¬ 
leren Pneumothorax gelingt, so kann durch stärkere Verwachsungen 
ein Kollaps der kranken Lungenteile, eventuell das Zusammenfallen 
einer grösseren Kaverne dauernd hintangehalten und so ein richtiger 
Erfolg der Pneumothoraxbehandlung in Frage gestellt werden. 

Die Erfahrung hat inzwischen allerdings gezeigt, dass die ur¬ 
sprünglich erstrebte ideale Kompression der kranken Lunge in den 
seltensten Fällen durchführbar ist, da eben fast stets mehr oder 
minder breite Pleuraverwachsungen bereits vorliegen. Es kann aber 
auch bei unvollständigem Kollaps unter Umständen ein sehr guter 
Enderfolg erzielt werden. 

Das Auftreten so ungünstig lokalisierter Narbenstränge erst im 
Verlauf einer fibrösen Pleuritis, wobei der exzentrische Narbenzug 
überwiegt, dürfte doch ein Ausnabmefall sein. Dann ist eine Thorako- 
plastik angebracht. 

») 1. c. 
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Bei unserem Fall beeinflusste der Narbenzug ganz vorwiegend 
das Skelettsystem. Für die noch nicht ausgeheilte linke Lunge lagen 
dabei die Verhältnisse insofern günstig, als zunächst durch Ver¬ 
kleinerung und Schrumpfung des linken Thoraxraumes die Atem- 
Exkursionen der linken Lungenhälfte, wie die Zwerchfellbeobachtung 
am Röntgenschirm zeigte, noch gering blieben. Die linke Lunge 
wurde durch die plastische Pleuritis daran verhindert,«sich zu früh 
wieder auszudehnen. Damit war noch für längere Zeit auch nach 
Aussetzen der Stickstoffeinblasungen eine leidliche Ruhigstellung ge¬ 
währleistet. 

Es bestimmen mich aber noch andere Gesichtspunkte, wenn ich 
die Entwickelung einer produktiven plastischen Pleuritis bei Pneumo¬ 
thorax für ein der Abheilung des tuberkulösen Prozesses im allge¬ 
meinen günstiges Ereignis ansehe. Handelte es sich lediglich um die 
weitere Ruhigstellung der kranken Lunge, so wären für diesen Zweck 
die Verhältnisse bei unkompliziertem Verlauf der Pneumothoraxbe¬ 
handlung aus den oben angeführten Gründen ja immer noch viel 
günstiger. Es bliebe ungeklärt, warum auch bei bereits längere Zeit 
eingeleiteter Lungenkollapstherapie ebenso wie bei unkomplizierter 
Lungentuberkulose eine hinzutretende Pleuritis den weiteren Verlauf 
ausgesprochen fördern kann. Hier müssen Bedingungen eine 
Rolle spielen, die allein durch mechanische Momente 
nicht erklärt sind, weder durch die unvollkommene 
Kompression der kranken Lunge durch das Exsudat 
noch nach Resorption desselben durch weitgehende 
Schwartenbildung und relative Ruhigstellung der be¬ 
fallenen Seite. 

Ich glaube annehmen zu dürfen, dass so hochgradige Binde« 
gewebsproliferationen mit Ausgang in Narbenschrumpfung, wie sie 
sich z. B. an der Pleura obigen Falles abgespielt haben müssen, sich 
nicht nur auf die Pleuraoberfläche beschränken dürften. Diese mögen 
vielmehr unter Umständen auf das interstitielle Lungengewebe selbst 
übergreifen und dadurch bei sonst für eine Narbenschrumpfung 
tuberkulöser Herde einigermassen günstigen Verhältnissen diesen 
reparativen Vorgang ihrerseits in hohem Masse unterstützen. Da 
eine solche Fragestellung von klinischer Seite meines Wissens noch 
kaum diskutiert worden ist, möchte ich auf die ihr zugrunde 
liegenden tatsächlichen pathologisch-anatomischen Erfahrungen etwas 
ausführlicher eingehen. 

Mit unseren therapeutischen Massnahmen bei der Lungentuber¬ 
kulose einschliesslich der Pneumothoraxtherapie müssen wir uns ja 
begnügen, lediglich günstige Vorbedingungen für eine Ausheilung der 
Lungenphthise zu schaffen. Die endgültige Ausheilung selbst kann 
nur durch lokale reaktive Vorgänge in die Wege geleitet werden, als 
deren Resultat die bei Obduktion an Stellen ausgeheilter Lungen¬ 
tuberkulose nachgewiesenen indurativen Prozesse anzusehen sind. Es 
ist bekannt, dass Tuberkelknötchen eine fibröse Umwandlung erfahren, 
käsige Herde durch einen Bindegewebswall abgekapselt werden können. 
Solch narbig fibröse Veränderung findet sich am häufigsten an den 
Spitzen (Spitzeninduration). 
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Klinisch wird als eine der verschiedenen Ver lau harten der Lungen¬ 
tuberkulose die exquisit chronisch verlaufende fibrös-zirrhotische Phthise, 
die durch ihre relative Gutartigkeit ausgezeichnet ist, unterschieden. 
Jeder, der ein grösseres Lungenkrankenmaterial übersieht, kennt 
solche Fälle, bei denen trotz bestehender Kaverne der Prozess jahre¬ 
lang ziemlich stillsteht, kein Fieber, keine nennenswerten toxischen 
Symptome vorhanden sind. Bei Sektionen kann man in derartigen 
Kavernen manchmal gar kein echtes tuberkulöses Granulationsgewebe 
mehr finden. Dasselbe hat eine Umwandlung in narbiges Bindege¬ 
webe erfahren, das* die glatte Kavernenhöhle ausfüllt. Dank der 
jeder Bindegewebsentwickelung auf die Dauer eigenen Schrumpfungs¬ 
tendenz verkleinert si<Jh der Hohlraum unter Umständen durch Nar¬ 
benzug immer mehr, kleine Kavernen können auf diese Weise völlig 
obliterieren, sofern das umgebende Gewebe genügend nachgiebig ist. 
Solcher Art sind die Vorgänge, die auch bei der nicht seltenen 
völligen Ausheilung weniger fortgeschrittener tuberkulöser Prozesse 
von Bedeutung sind. 

Es bedarf nun die Frage einer weiteren Prüfung, inwiefern 
solche Art Narbenschrumpfung der tuberkulösen Lunge durch eine 
Pleuritis gefördert, ja vielleicht geradezu angeregt werden kann. 
Haben wir überhaupt anatomisch-pathologische Belege für ein Über¬ 
greifen pleuritischer Prozesse auf das Lungewebe? Die Ausbreitung 
entzündlicher Lungengewebsveränderungen auf die Pleura ist uns 
jedenfalls viel geläufiger. 

Es kann aber auch das Umgekehrte stattfinden, eine primäre 
Pleuritis führt zu Veränderungen des Lungengewebes, 
zu einer interstitiellen, lymphangitischen Pneumonie. 
Kaufmann 1 ) betont sogar, dass die den Lymphgefässen 
folgende interstitielle Pneumonie am häufigsten von 
entzündlichen Pleuraveränderungen ihren Ausgang nimmt. 
Sowohl akute Entzündungen, y häufig eitrigen Charakters, wie vor 
allem chronisch indurative Pleuritiden, können der¬ 
artige Pneumonien hervorrufen, die sich dann im inter¬ 
stitiellen Lungengewebe, und zwar im interlobulären, peribronchialen 
und interalveolären Zwischengewebe weiter ausbreiten. 

Sind vornehmlich die grösseren Lungensepten, das interlobuläre 
und perivaskuläre Gewebe Sitz der lymphangitischen Pneumonie, so 
erscheint die Lunge auf dem Durchschnitt von grossen breiten Binde- 
gewebszügen durchzogen. Greift dieselbe auf die kleinen Septen, das 
peribronchiale und interalveoläre Gewebe über, so wird auch Lungen¬ 
parenchym in luftleeres Gewebe umgewandelt, es kommt in der Folge 
zur Schrumpfung dieser Lungenabschnitte. 

Kaufmann weist in diesem Zusammenhang darauf hin, dass 
da, wo Adhäsionen der Pleura bestehen, wie an der Lungenspitze, 
fast nie eine interstitielle Pneumonie der den Pleuraveränderungen 
benachbarten Lungenteile fehlt. „Hierdurch werden manchmal nur 
die peripheren Septen verdickt, die Bindegewebsentwickelung kann 
aber auch so stark sein, dass das Bild der Lungenzirrhose entsteht, 

’) Lehrbuch d. spez. path. Anatomie. 5. Aufl. 
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was — wohlgemerkt — unabhängig von der tuberkulösen Phthise 
geschehen kann“. Ebenso wie vom peribronchialen Bindegewebe aus, 
z. B. nach kruppöser Pneumonie, auf Fremdkörperreiz hin, vor allem 
bei Pneumonokoniosen, ferner als reparatorischer Vorgang bei allen 
möglichen destruierenden Lungenprozessen, kann sich auch von einer 
Pleuraaffektion aus fortgeleitet eine produktive interstitielle Pneu¬ 
monie entwickeln, die zu narbiger Umwandlung von Lungengewebe 
führt. 

Derartige indurative Lungenprozesse dürfen wir nach Pleuritis 
um so mehr dann erwarten, wenn die Pleuritis selbst ausgesprochen 
entzündlich produktiven Charakter angenommen hat, wie in unserem 
Fall aus der starken Schwartenretraktion geschlossen werden muss. 

Es erscheint mir daher die Hypothese begründet, 
dass auf Grund der eben geschilderten Vorgänge ein 
tuberkulöser Lungenprozess unter sonst günstigen Be¬ 
dingungen speziell durch eine produktive entzündliche 
Pleuritis mit konsekutiver Bindegewebswucherung und 
Narbenschrumpfung, im interstitiellen Lungengewebe 
im Sinne einer pathologisch-anatomisch allein mög¬ 
lichen Ausheilung beeinflusst werden kann. Hat der 
tuberkulöse Lungenprozess an sich schon die Tendenz 
zur Bindegewebsinduration, so mag der Reiz der pro¬ 
duktiven Brustfellentzündung zum mindesten diesen 
gleichsinnigen Vorgang noch verstärken, andernfalls 
vielleicht die Bindegewebsproliferation in und um den 
Lungenherd herum erst wesentlich anregen. So erkläre 
ich mir zum Teil im Verlauf von pleuritischen Exsudaten die bisher 
noch dunkle „biochemische Wirkung der Pleurareaktion“ auf die 
Lungentuberkulose im allgemeinen und die mit künstlichem Pneumo¬ 
thorax behandelte Lunge im besonderen. 

Die überaus augenfälligen Verhältnisse bei unserer Kranken, die 
zu einer so hochgradigen Thoraxdeformität führten, mögen mit einer 
besonderen Jptensität der dabei sich abspielenden plastischen Pleu¬ 
ritis im Zusammenhang stehen. Es ist aber andererseits anzunehmen, 
«lass auch sonst bei längerem Bestand von Pleuraexsudaten, beson¬ 
ders aber im Verlaufe ihrer Resorption, stets ähnliche proliferativ¬ 
fibröse Prozesse einsetzen (Pleuritis’adhaesiva) mit Ausgang in Binde- 
gewebsschrumpfung. Die Ausdehnung dieser Vorgänge wird vielleicht 
durch die Bildung von Fibrinniederschlägen angeregt und wäre somit 
u. a. auch abhängig vom jeweiligen Fibringehalt des serösen Exsu¬ 
dats. Damit kann gleichzeitig ein erhöhter Anreiz für die Förderung 
analoger proliferativ-indurativer Prozesse in der näheren und weiteren 
Umgebung benachbarter tuberkulöser Herde gegeben sein, wodurch 
es im günstigen Fall zu einer völligen narbigen Ausheilung der tuber¬ 
kulösen Lungenherde kommen kann. 

Hier sollen noch kurz klinische Beobachtungen von L. Speriger 1 ) 
über spontanen Pneumothorax bei Lungentuberkulose Erwähnung 
finden. Spengler stellte eine Anzahl derartiger im allgemeinen 

*) Beitr. z. klin. Chir. Bd. 49. 
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prognostisch ungünstigster Fälle zusammen, bei denen schliesslich 
noch Heilung eintrat. Dabei erwies sich das Hinzutreten eines Pleura« 
exsudats stets als günstige Heilungsbedingung, so dass Spengler 
selbst ein aktives Vorgehen zu künstlicher Hervorrufung eines Ex¬ 
sudates als berechtigt ansehen möchte. Spengler glaubt diese 
günstige Wirkung der Exsudatflüssigkeit in erster Linie auf die von 
ihr hervorgerufene Steigerung des intrapleuralen Druckes zurückführen 
zu sollen, wodurch die Lungenfistel besser komprimiert würde. Er 
betont aber auch ganz richtig, dass deponiertes Fibrin den defini¬ 
tiven Verschluss der Lungenwunde begünstigen dürfe. Wenn er bei 
6 Fällen trotz dieser schweren Komplikation die Lungentuberkulose 
selbst noch ausheilen sah, so liegt es nach meinen vorherigen Aus¬ 
führungen nahe, auch dabei die indurative Lungenprozesse fördernde 
Wirkung gewisser Pleuraexsudate mitverantwortlich, zu machen. 

Bleibt noch die Kardinalfrage zu lösen: Welche Ursachen und 
Umstände lassen in dem einen Fall eine Phthise von vornherein die 
zirrhotische Form annehmen und führen ebenso bei Pleuritis zu den 
ausgesprochenen Bindegewebsproliferationen mit konsekutiver Narben¬ 
schrumpfung, Reaktionsformen, die wieder bei anderen Individuen 
viel weniger ausgeprägt sind. Damit berühren wir ein Problem, das 
für die Pathogenese der verschiedenen Formen der Lungentuberkulose 
entscheidend und auch für die Prognosenstellung im einzelnen Fall 
ausschlaggebend ist. Vielleicht dürfen wir von einer endgültigen 
Lösung dieser Frage auch für unser therapeutisches Vorgehen bei 
der Lungentuberkulose ganz wesentliche Förderung erwarten, sofern 
es uns später einmal bei vertiefter Kenntnis aller der für eine Ge- 
websumstimmung im anzustrebenden Sinne massgeblichen Vorgänge 
gelingen möge, zielbewusst die für die Ausheilung der Lungentuber¬ 
kulose bedeutsamen indurativen Prozesse hervorzurufen bezw. zu 
stimulieren. 

Heute übersehen wir aber noch keineswegs annähernd die Fak¬ 
toren, die in dem einen Fall zur Entwickelung einer infausten 
exsudativ-pneumonischen Form der Lungenphthise, im- anderen Fall 
der mehr gutartigen und natürliche Heilungstendenzen aufweisenden 
indurativ-zirrhotischen Form 'führen. Soviel können wir aber 
schon aussagen, dass für die individuell verschiedene 
Reaktionsfähigkeit des Organismus gegenüber der Tu¬ 
berkelbazilleninfektion sicherlich konstitutionelle Mo¬ 
mente von grosser Bedeutung sind. 

Der erste, der ausgehend von pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchungen die Bedeutung gewisser Konstitutionsformen für den Ver¬ 
lauf der Lungentuberkulose bereits vor bald 4 Dezennien grundlegend 
geschildert hat, war F. W. Beneke. 1 ). Wenn schliesslich die prin¬ 
zipielle Identifizierung von Volumen und Leistungsfähigkeit der Or- 
gane^ wie Martius 2 ) treffend bemerkt, für die auf derartige Organ¬ 
messungen aufgebaute Forschungsrichtung zum Verhängnis wurde, so 


F. W. Beneke, Konstitution u. konstitutionelles Kranksein d. Menschen. 
Marburg 1881; ferner D. Arch. f. klin. Med. Bd. 24. 

*) Martius, Konstitution u. Vererbung. J. Springer. 1914. 
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bat dennoch Beneke das unbestrittene Verdienst, mit als erster 
IConstitutionspatbologe den Komplex der früher noch mehr nebel¬ 
haften individuellen Krankheitsdisposition wissenschaftlich in Angriff 
genommen zu haben. Er unterscheidet eine skrofulöse Konstitution 
mit Neigung zu Organhypoplasie, bei der sich die käsige, rasch fort¬ 
schreitende Lungenphthise der Blütejahre entwickelt. Die zweite 
Konstitutionsform ist durch ihre Neigung zu hyper¬ 
plastischen Bindegewebsbildungen ausgezeichnet, der 
sogenannten Fibromatose. Bei den zu dieser Gruppe gehörigen 
oft robusten Individuen kommt es im Falle einer tuberkulösen In¬ 
fektion zu der mehr gutartig verlaufenden bronchiektatisch-zirrhoti- 
schen Phthise. Für die die Ausbildung bindegewebig-fibröser Prozesse 
begünstigende Körperverfassung ist auch der Begriff einer Binde- 
gewebsdiathese geprägt worden. Damit hat der Arthritismus 
französischer Autoren und das zweite atrophische Stadium des 
Lymphatismus J. Barthels 1 ) Berührungspunkte. Im Kampfe des 
Organismus gegen die Lungentuberkulose dürfen wir eine Neigung 
zur Fibromatose gewiss als günstige Veranlagung betrachten. Anderer¬ 
seits. gibt es aber, was an dieser Stelle nicht unerwähnt bleiben soll, 
genug andere Organveränderungen, bei .denen eine latente Bereit¬ 
schaft zu exzessiver Bindegewebswucherüng schliesslich die ungünstig¬ 
sten Folgen haben kann. Ich erinnere nur an bindegewebig-atrophische 
Vorgänge in verschiedenen endokrinen Drüsen; auch mit einer an¬ 
geborenen Anlage zu Nierenschrumpfung muss gerechnet werden. 

An dieser Stelle können alle die der weiteren Klärung harrenden 
Fragen nur angedeutet werden. Ihr Anschneiden war aber insofern 
geboten, als sie uns die verschiedene Reaktionsfähigkeit des Organis¬ 
mus auf ein und denselben Reiz hin vor Augen führen, womit ein 
besseres Verständnis der verschiedenen Verlaufsarten und Folgezu¬ 
stände pleuritischer Exsudatbildung angebahnt ist. 

Wenn wir zum Schluss die vorausgegangenen Erfahrungen und 
Erwägungen für unser therapeutisches Vorgehen bei tuberkulösen 
Pleuraexsudaten überhaupt und im speziellen bei künstlichem Pneumo¬ 
thorax nutzbar machen wollen, so muss für seröse Exsudate grund¬ 
sätzlich ein konservatives Verfahren empfohlen werden. Liegen im 
Einzelfall bei ausgedehnten Exsudaten besondere Indikationen vor, 
die eine grössere Punktion angebracht erscheinen lassen, so empfiehlt 
sich stets ein Ersatz der abgelassenen Flüssigkeitsmenge durch ent¬ 
sprechende Stickstoffnachfüllung. Ein solches Verhalten ist ja auch 
bei Entleerung von Pleuraexsudaten ohne gleichzeitig vorhandenen 
Pneumothorax mit Recht angeraten worden. Entwickelt sich aber 
trotz regelmässiger Nachfüllung bei Seropneumothorax unaufhaltsam 
eine ausgebreitete fibröse Pleuritis mit Schwartenbildung und Neigung 
zu SchrumpfungsVorgängen, so kann sich nach dem Verlauf unseres 
Falles auch dabei, selbst wenn damit die Fortführung der Pneumo¬ 
thoraxbehandlung vereitelt wird, noch ein sehr günstiges Endresultat 
einstellen. Man wird gut tun, in solchen Fällen das Retraktions- 

*) J. Bartel, StatuA thymico-lyraphaticus und Status hypoplasticus. Fr. 
Deutike. 1912. 
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bestreben der befallenen Brustseite von diesem Zeitpunkt an noch 
durch fixierende Kompressivverbände zu unterstützen. 

Zusammenfassung. 

Die mehrfach beobachtete günstige Einwirkung von Pleura¬ 
exsudaten auf die Lungentuberkulose im Verlauf der Behandlung 
mit künstlichem Pneumothorax ist von verschiedenen Bedin¬ 
gungen abhängig. Die prinzipiell für die Ausheilung tuberkulöser 
Herde wichtige Ruhigstellung der kranken Lunge erfährt dabei 
bei vorher bereits-durchgeführter Lungenkollapstherapie keine so 
wesentliche Förderung. Dagegen dürften Pleuraexsudate den Aus¬ 
gangspunkt für immunisatorische Vorgänge bilden, die wir im ein¬ 
zelnen heute noch nicht übersehen können. Ein drittes Moment ist 
im Vorausgegangenen eingehender gewürdigt worden. Die Ent¬ 
wickelung proliferativer Prozesse im Verlauf einer serösen 
Pleuritis, gefördert durch eine bestimm te Reaktions- 
fähigkeit des Organismus zu Bindegewebswucherungen 
mit konsekutiver Narbenbildung ist in diesem Zusammen¬ 
hang bisher nicht genügend berücksichtigt worden. Es wird aus¬ 
einandergesetzt, wie dabei gleichzeitig eine Anregung 
indurativer Vorgänge in der näheren und weiteren Um¬ 
gebung des benachbarten kranken Lungenherdes selbst 
zustande kommen kann, die unter günstigsten Verhältnissen eine 
narbige Ausheilung des tuberkulösen Lungenprozesses herbeizuführen 
vermögen. Damit wird die Bedeutung pleuritischer Exsu¬ 
date für die Heilung der Lungentuberkulose überhaupt 
von einem neuen Gesichtspunkt aus beleuchtet. 
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Wesen und biologische Behandlung des Fiebers 
bei der Tuberkulose. 

Von 

Dp. med. et phil. Hermann von Hayek, 

leitender Arzt der Lungenheilstätte in Schloss Mentelherg bei Innsbruck. (XI. Abt. des k. u. k. 
Reserrespitales Innsbruck, in Verwaltung des »Koten Kreuzes*.) 


Durch mechanische oder elektrische Reizung der wärmeregulierenden 
Zentren im Gehirn (Gehirnstichversuch) lässt sich eine starke, viele 
Stunden dauernde Erhöhung der Körpertemperatur hervorrufen. In 
analoger Weise muss auch das Fieber bei Infektionskrankheiten auf 
eine toxische Reizung dieser Wärmeregulierungszentren durc h Bakterien¬ 
gifte und giftige Abbauprodukte von Bakterien- und Körpereiweiss 
zurückgeführt werden. Versuche von Krehl, Mattbes, Geigel, 
Kraus u. a. haben nämlich gezeigt, dass die Steigerung der Wärme¬ 
produktion während des Fiebers nur 20—30 °/o beträgt, während der 
Gesunde seine Wärmeproduktion durch überreichliche Nahrungszufuhr 
oder starke Muskelarbeit um mehr als 60% steigern kann, ohne 
dass es zu einer Erhöhung der Körpertemperatur kommt. 

Das Fieber kommt demnach nicht so sehr dadurch zustande, dass 
infolge des gesteigerten Eiweisszerfalles zu viel Wärme produziert 
wird, sondern die eigentliche Ursache der erhöhten Körpertemperatur 
muss in erster Linie eine Einschränkung der Wärmeabgabe sein. Der 
Organismus verhält sich so, als ob er Wärme sparen wollte. Das 
Fieber, ist die Einstellung auf eine erhöhte Körpertemperatur unter 
dem Einfluss einer Giftwirkung auf die nervösen Wärmeregulierungs¬ 
zentren. Fieber ist eine Reaktion auf Giftstoffe, die durch die 
Krankheitsursache erzeugt werden. 

Dabei haben die wärmeregulierenden Zentren ihre Herrschaft 
über die peripheren Apparate der Wärmeabgabe keineswegs verloren. 
Auch der fiebernde Organismus reagiert auf künstliche Abkühlung 
mit Steigerung der Wärmeproduktion und auf künstliche Überer¬ 
wärmung mit gesteigerter Wärmeabgabe, und zwar sind diese Reak¬ 
tionen beim Fieber bedeutend empfindlicher als bei normaler Tem¬ 
peratur. Es handelt sich also um einen Zustand pathologisch gesteigerter 
Erregbarkeit der wärmeregulierenden Zentren. 

Beiträge stur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 1 u. 2. 9 
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Hält sich die Stärke der Toxinwirkung in gewissen Grenzen, so 
äussert sie sich als Reiz, steigert sich aber die Giftwirkung weiter, 
so kommt es zu einer Lähmung der wärmeregulierenden Zentren. 
Ihre Tätigkeit fällt mehr oder minder vollkommen aus, und die nun 
einsetzende übermässige Wärmeabgabe führt zu Kollapstemperaturen. 
So finden wir beim schweren septischen Fiebertyp den Wechsel von 
exzessiv hohen Temperaturen mit kollapsartigem Absturz der Tem¬ 
peratur als Ausdruck des hin und her schwankenden Kampfes der 
Abwehrstoffe gegen die Toxine. Erlangen die Toxine endgültig die 
Oberhand, so kommt es zu einer dauernden Lähmung der wärme¬ 
regulierenden Zentren, die Temperatur geht überhaupt nicht mehr in 
die Höhe — der prämortale Kollaps ist eingetreten. 

Die Erkenntnis, dass das Fieber nicht an sich eine Krankheit, 
sondern nur die Reaktion des Körpers auf eine Krankheitsursache 
ist, hat auch unser therapeutisches Handeln in grundlegender Weise 
beeinflusst. Während man früher das Fieber als besonders hervor¬ 
tretende Krankheitserscheinung prinzipiell bekämpfen zu müssen 
glaubte, wissen wir heute, dass mit der symptomatischen Bekämpfung 
des Fiebers nur dann auch etwas gegen die Krankheit getan ist, 
wenn das Mittel, welches wir gegen das Fieber anwenden, zugleich 
auch gegen die Krankheitsursache wirkt, wie z. B. das Chinin gegen 
die Malariaparasiten. Wir wissen ferner aus den Erfahrungen an 
fiebernden Kranken, dass wir durch eine schematisch durchgeführte 
Fieberunterdrückung in vielen Fällen dem erkrankten Organismus 
nichts nützen, sondern nur insofeme schaden, als wir den natürlichen 
Reaktionsverlauf gewaltsam ändern und so dem kranken Körper nur 
neue Arbeitsleistungen zumuten. Eine symptomatische Bekämpfung 
des Fiebers ist nur dann berechtigt, wenn es nötig wird, den Kranken 
von den lästigen subjektiven Begleiterscheinungen des Fiebers für 
kurze Zeit zu befreien oder exzessiv hohe Temperaturen, die gefährlich 
werden könnten, zu kupieren. 

Vielfach wird aber auch heute noch eine schematische, anti¬ 
pyretische Scheintherapie betrieben, und merkwürdigerweise vielleicht 
am häufigsten bei jener Infektionskrankheit, bei der diese symptomatische 
Fieberunterdrückung am wenigsten Zweck hat — bei der Tuberkulose. 
Man macht hier vielfach noch immer den grossen Trugschluss, dass die 
phthisische Konsumption, der Verbrauch und toxische Zerfall von Körper¬ 
ei weiss aufgehalten werden könne, wenn man die Temperatur für 
wenige Stunden herabdrückt. In Wirklichkeit aber verhält es sich 
gerade umgekehrt: nicht durch das Fieber wird Körpereiweiss zerstört, 
sondern infolge der Gifte, die bei der Zerstörung von Körpereiweiss 
und beim Abbau der Bazillenbestandteile gebildet werden, entsteht 
das Fieber. Dazu kommt noch, dass die erhöhte Temperatureinstellung 
bei der Tuberkulose Wochen und Monate hindurch bestehen kann. 
Und dies nicht etwa nur in vorgeschrittenen Krankheitsstadien. Wir 
werden sehen, dass das Fieber bei Tuberkulose in vielen Fälle» nichts 
anderes ist als eine Folge der Immunitätsreaktionen — also eine 
Folge von Heilungsvorgängen. In allen diesen Fällen ist es nicht 
nur zwecklos, sondern direkt fehlerhaft, das Fieber symptomatisch zu 
bekämpfen, denn wir stören dadurch einerseits eine Abwehrreaktion 
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des von der Tuberkulose befallenen Organismus und berauben uns 
andererseits für unser therapeutisches Handeln eines ungemein wichtigen 
Symptoms, das für die Beurteilung der komplizierten Immunitäts¬ 
reaktionen eine der wichtigsten Richtlinien darstellt. 

Wir müssen auch bei der Tuberkulose trachten, das 
Fieber so zu bekämpfen, dass wir gleichzeitig auch die 
Krankheitsursache treffen. 

Ich habe diese Behandlung eingangs eine biologische genannt, 
weil ihr Wesen nur darin bestehen kann, in die Immunitätsreaktionen 
zwischen Körperzellen und Tuberkulosegiften zugunsten des Körpers 
einzugreifen, und dies ist wieder nur möglich, wenn wir gegen die 
Tuberkelbazillen und deren Gifte spezifisch vorgehen. Und doch 
decken sich diese Möglichkeiten des therapeutischen Handelns nicht 
vollkommen mit dem, was wir „spezifische Therapie" zu nennen 
gewohnt sind, wobei wir an die künstliche Einverleibung von Sub¬ 
stanzen denken, die spezifisch gegen die Tuberkelbazillen und deren 
Gifte wirken. Es gibt auch eine „spezifische Behandlung" ohne künst¬ 
liche Einverleibung spezifisch wirkender Substanzen, nämlich alle jene 
Massnahmen, die über Herdreaktionen zu einer Autotuberkulinisation 
des tuberkulösen Körpers führen. So ist es besser, von einer „biologischen“ 
Behandlung des Fiebers bei der Tuberkulose zu sprechen, wenn auch 
die künstliche Einverleibung spezifisch wirkender Substanzen eine 
führende* Stellung einnimmt. 

Bevor ich an die Frage herantrete, wie Fieber bei der Tuber¬ 
kulose entstehen kann, und woher die Substanzen stammen, die zu 
einer toxischen Reizung der' wärmeregulierenden Zentren führen, ist 
es nötig, aus dem Chaos der widerstreitenden theoretischen An¬ 
schauungen über das Wesen der Tuberkuloseimmunität Richtlinien 
zu gewinnen, die mit unseren Erfahrungen am tuberkulösen 
Menschen übereinstimmen. 

Das beste und konsequenteste Beispiel dafür, dass solche Richt¬ 
linien heute schon möglich sind, scheint mir Kraemer gegeben zu 
haben. Diese Richtlinien sind weit genug, um das Wesen der Im¬ 
munitätsvorgänge bei der Tuberkulose zu erfassen, und sie vermeiden 
es, günstige therapeutische Erfahrungen für bestimmte Formen tuber¬ 
kulöser Erkrankungen als Schema der Tuberkulosebehandlxing hinzu¬ 
stellen. Sie decken sich mit den Erfahrungen am kranken Menschen, 
wenigstens mit den meinigen, die ich an einem Krankenmaterial von 
mehr als 1500 Fällen gewonnen habe. 

Kraemer verfügt über eine ganze Reihe vieljäbriger Dauer¬ 
erfolge und steht in seinem therapeutischen Handeln fest und kon¬ 
sequent auf dem Boden allgemein anerkannter und auf vielen Gebieten 
der Medizin mit Erfolg praktisch verwerteter Theorien. Seine Grund¬ 
lagen sind: die Ehrlichsche Seitenkettentheorie und die Anaphyla- 
toxintheorie nach Friedberger. Wenn wir an dieser Grundlage 
festhalten, dann gelingt es, in die verschiedenen Erscheinungsformen 
der Tuberkulose, die bisher wie ein paradoxes Rätsel schienen, Licht 
zu bringen. Und wenn wir konsequent nach diesen Richtlinien 
handeln, dann lassen Sich auch in einer grossen Zahl von Fällen 
tatsächliche Erfolge erzielen. 

9 * 
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Indem ich die Ehrl ich scbe Seitenkettentheorie als bekannt 
voranssetze, gelangen wir zu folgenden leitenden Vorstellungen: 

Sobald die Gifte der Tuberkelbazillen (Antigene) im befallenen 
Körper frei werden, bilden die gefährdeten Zellen des Krankheits¬ 
herdes Schutzstoffe (sessile Seitenketten), welche die Toxine binden, 
um sie für den Zellkern unschädlich zu machen. Die mit Toxinen 
belegten Seitenketten werden für die Zellen unbrauchbar und werden 
abgestossen. Durch diesen Reiz erfolgt, solange die Zellen noch ab- 
wehrfähig bleiben, ein Ersatz der Seitenketten im Überschuss (Luxus¬ 
produktion) und Abstossung der überschüssigen Seitenketten ins Blut 
(freie Seitenketten, Antikörper). Dringen nun wieder von neuem 
Tuberkulosegifte in den Körper ein, so werden sie von den freien 
Antikörpern gebunden und abgebaut (ruhende oder latente Tuber¬ 
kulose); genügen die freien Antikörper aber nicht, so werden neue 
Körperzellen angefallen und zerstört (progrediente Tuberkulose). Unter 
Mitwirkung von Komplement, das von den Wanderzellen des Körpers 
geliefert wird, werden die Endotoxine über intermediär gebildetes 
Anaphylatoxin abgebaut. Erfolgt dieser Abbau zu langsam, weil das 
Kräfteverhältnis der Antikörper zu den Endotoxinen nicht günstig 
genug steht, so kommt es zu einer anaphylatoxischen Vergiftung, da 
das intermediäre Anaphylatoxin zur Wirkung gelangt. Wir müssen 
also trachten, die Bildung freier Seitenketten möglichst anzuregen. 
Dies können wir durch eine Zufuhr entsprechend grosser Antigen¬ 
mengen (Autotuberkulinisation, Injektion spezifischer Antigene) erzielen. 
Diese werden ebenfalls über Anaphylatoxin abgebaut, führen daher 
zunächst oi't zu einer vorübergehenden Anaphylatoxinwirkung (Tuber¬ 
kulinreaktion), dann aber — Reaktionsfähigkeit der Zellen voraus¬ 
gesetzt — über temporären Antikörperverlust (die sogenannte „negative 
Phase*), zur Luxusproduktion neuer Seitenketten und einer den 
früheren Stand übersteigenden Anreicherung der Antikörper. 

War die Menge der zugeführten Antigene zu gross, so gelangt 
ein Teil derselben direkt zu den Zellen des tuberkulösen Herdes und 
ruft hier eine mehr oder minder stark in Erscheinung tretende Herd¬ 
reaktion hervor. Bleibt die zugeführte Antigenmenge andauernd zu 
klein, so führt sie nur zu dauernder Verstärkung der anaphyla- 
toxischen Erscheinungen, denn sie erschwert nur noch mehr den 
Endotoxinabbau und veimehrt die sessilen Seitenketten, ohne dass 
der Reiz stark genug wird, um eine zum Abstossen freier Seiten¬ 
ketten genügende Luxusproduktion zu erzielen. Beides ist durch die 
praktische Erfahrung bei unrichtiger Dosierung an vielen Tausenden 
von Fällen bestätigt: zu starke Herdreaktion nach zu grossen 
Dosen, steigende Überempfindlichkeit bei zu klein 
bleibenden Dosen. Die Immunitätsvorgänge werden aber in der 
Wirklichkeit dadurch noch komplizierter, dass in den meisten Fällen 
mehrere Krankheitsherde, ältere und neuere, progrediente, stationäre 
und ausheilende, Zellen mit reichlicher Seitenkettenproduktion und 
Zellen, die ihrem Untergang entgegengehen und einen geeigneten Nähr¬ 
boden für alle möglichen Mikroorganismen bilden, Zusammenwirken. 

Aber auch heute schon, wo wir alle diese nötigen Differenzierungen 
noch nicht klar beherrschen, sondern nur in grossen Umrissen ahnen, 
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hat die praktische Erfahrung bewiesen, dass in einer grossen Zahl 
von Fällen alle diese Schwierigkeiten überwunden werden können, 
weil die Gesamtresultierende aller dieser Immunitäts¬ 
reaktionen doch eine Handhabe für richtiges therapeu¬ 
tisches Handeln gibt. Wir können heute schon in einer grossen 
Zahl von Fällen, sofern sie noch nicht ganz hoffnungslos sind, diese 
Gesamtresultierende der Immunität zugunsten des Körpers beein¬ 
flussen, und dies ist ein unschätzbarer Vorteil der biologi¬ 
schen Tuberkulosebehandlung vor allen anderen Behand- 
lungsmethoden, die sich entweder auf reine Symptomatik 
oder auf ein hygienisch-diätetisches Schema beschränken 
müssen. 

Eine der wichtigsten Krankheitserscheinungen für 
die Erkenntnis dieser Gesamtresultierenden ist das 
Fieber —so sehr, dass sich in der Mehrzahl der fiebern¬ 
den Fälle die biologische Behandlung des tuberkulösen 
Fiebers mit der biologischen Behandlung der Tuber¬ 
kulose deckt. 

Aus den bisherigen Ausführungen ergibt sich bereits mit zwingen¬ 
der Logik, dass das Fieber bei der Tuberkulose nicht immer eine 
einheitliche Erscheinung sein kann. Es kann in allen Fällen entstehen, 
in denen giftige Abbauprodukte aus Körper- oder Bazilleneiweiss die 
wärmeregulierenden Zentren reizen. Das Fieber bei der Tuberkulose 
kann daher weder diagnostisch-prognostisch noch therapeutisch ein¬ 
deutig als solches bewertet werden. 

Es gibt — allerdings selten — weit vorgeschrittene und progrediente 
selbst dem tödlichen Ende nahe Phthisen, die vollkommen fieberfrei 
verlaufen. Das sind rein zirrhotische Formen ohne Gewebseinschmelzung, 
bei denen der vollkommen erschöpfte Organismus keine Immunitäts¬ 
reaktionen mehr aufbringt. Fieberfrei verlaufen auch alle jene Fälle, 
bei welchen die Immunität ein für den Körper günstiges Gleich¬ 
gewicht oder ein Übergewicht der Antikörper erlangt hat, und zur 
Zeit kein Herd besteht, in dem Körpereiweiss in grösserer Menge 
zerstört wird. (Trotzdem kann der physikalische Lungenbefund ein 
schwerer sein: gut abgekapselte stationäre Herde mit oder ohne 
Kavernenbildung; Narbengewebe in grösserer Ausdehnung). 

Unter den kausal, diagnostisch und prognostisch’ verschieden zu 
bewertenden Fieberarten bei der Tuberkulose möchte ich nach meinen 
Erfahrungen drei Haupttypen unterscheiden, die sich aber-natürlich 
in. unerschöpflichen .Variationen kombinieren können. 

1. Das anaphylatoxische Fieber: als Ausdruck einer 
humuralen Immünitätsreaktion, bei welcher giftige Substanzen (Anaphyla- 
toxin) durch zu langsamen Abbau der Endotoxine zur Wirkung gelangen. 

2. DasH erdreaktionsfieber: die freien Antikörper genügen 
nicht mehr, nm die Toxine abznsättigen und abzubauen. Neue 
Körperzellen werden in den Krankheitsherden angegriffen. (Zelluläre 
Immünitätsreaktion). Es kommt zu entzündlichen Reaktionen in den 
tuberkulösen Herden, die zur Zerstörung zahlreicher Körperzellen führen. 

3. Das septische Fieber: die Tuberkelbazillen und ihre Gifte 
haben so weit die Oberhand erlangt, dass es in den tuberkulösen 
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Herden zu ausgedehnten Gewebszerstörungen kommt. Die giftigen 
Produkte des Eiweisszerfalles und Begleitinfektionen führen zu sep¬ 
tischen Erscheinungen. 

Diesen drei Fiebertypen kann ich drei Typen des klinischen 
Befundes parallel stellen, die aber ebenfalls ohne jede scharfe Grenze 
fliessend ineinander übergehen und sich kombinieren können. 

AnaphylatoxischesFieber: guter allgemeiner Kräftezustand. Leichter 
Lungenbefund. Tuberkulöse Bronchialdrüsen. Fieber regelmässig remit¬ 
tierend oder leicht intermittierend, meist mit Abendtemperaturen 
unter 38°. 

Herdreaktionsfieber: deutlicher Lungenbefund mit Zeichen eines 
floriden Prozesses. Fieberbewegungen ziemlich verschiedenartig. In 
den leichteren Fällen meist nur Abendtemperaturen bis 38 °, regel¬ 
mässig re- oder intermittierend und nicht zu labil gegen den Einfluss 
geringer körperlicher Leistungen. Mit steigender Schwere des allge¬ 
meinen klinischen Befundes und vor allem mit zunehmenden Zeichen 
einer deutlichen Progredienz des tuberkulösen Prozesses wird das 
Fieber meist höher und zugleich auch stärker re- oder intermittierend. 
Wir finden dann meist Abendtemperaturen erheblich über 38 0 und 
grössere Labilität der Temperatureinstellung: Absinken der Temperatur 
um einige Zehntel Grad bei strenger Ruhe und Ansteigen schon nach 
kleineren körperlichen Leistungen. Wir nähern uns damit bereits 
dem Typus des progredient sich verschlechternden Phthisikers, bei 
dem schon der ganze Zustand unter dem Bilde phthisischer Konsumption 
von Körpereiweiss mit allen ihren unangenehmen Begleiterscheinungen 
steht. 

Septisches Fieber: vorgeschrittener, progredienter Lungenprozess 
mit starker Gewebseinschmelzung. Zunehmender allgemeiner Kräfte¬ 
verfall. Komplikationen mit Tuberkulose des Larynx, Darmes, Peri¬ 
toneums usw. Mischinfektion durch Ansiedelung von Eitererregern 
im zerstörten Lungengewebe. Abendtemperaturen meist über 39°, 
oft mit exzessiv hohen Tagesschwankungen. Häufig schubweise miliare 
Aussaat: dann steigt das Fieber unter Dyspnoe und oft bedrohlicher 
Kreislaufschwäche stark empor; sein weiterer Verlauf ist recht un¬ 
regelmässig, ganz von dem schubweisen oder mehr konstanten Fort¬ 
schreiten der miliaren Aussaat abhängig, und währt in dieser unregel¬ 
mässigen Form bis zum prämortalen Kollaps, der oft erst einige 
Stunden vor dem Tode, in manchen Fällen aber schon einige Tage 
vor dem Tode eintritt. 

Das sind Typen, die ich mir durch meine Beobachtungen am 
tuberkulösen Menschen bilden konnte. Sie erheben natürlich keinen 
Anspruch auf eine erschöpfende Darstellung der klinischen Erscheinungen, 
sondern sollen nur eine kurze Charakteristik sein. 

Der erste Typus, das anaphylatoxische Fieber, kann in den 
leichteren Krankheitsstadien in reiner Form für sich allein Vorkommen. 
Bei den vorgeschritteneren Fällen aber, wo wir es fast immer gleich¬ 
zeitig mit älteren und jüngeren, progredienten, stationären und aus¬ 
heilenden Herden zu tun haben, wird das bestehende Fieber auch 
meist jeine Kombination der beiden ersten unter Umständen auch 
aller drei Typen sein. Erst in den schwersten Fällen der dritten 
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Gruppe, wo der Körper bereits die Fähigkeit zu Immunitätsreaktionen 
nahezu ganz verloren hat, wird das Fieber wieder manchmal eindeutig 
als septisches Fieber aufzufassen sein. 

Und nun zur biologischen Behandlung dieser Typen: 

Das rein anaphylatoxische Fieber ist einer biologischen Behand¬ 
lung in ebenso einfacher als ausgezeichneter Weise zugänglich. Ich 
kann mich hier nicht weniger scharf ausdrücken, als dass ich die 
symptomatische Behandlung des anaphylatoxischen Fiebers mit chemisch 
oder physikalisch wirkenden antipyretischen Mitteln direkt als einen 
Kunstfehler bezeichnen muss. Eine solche Behandlung ist nicht nur 
erfolglos, weil eine dauernde Entfieberung durch symptomatische Mittel 
doch nia gelingt, sondern auch vollkommen zwecklos, weil die sub¬ 
jektiven Beschwerden in diesen Fällen doch nie so stark sind, dass 
wir eine kurzdauernde Entlastung als einen nennenswerten Vorteil 
für den Patienten ansprechen können. Um nochmals kurz daran zu 
erinnern: das anaphylatoxische Fieber entsteht dann, wenn die Toxine 
zu langsam abgebaut werden, und wenn daher das intermediär gebildete 
Anaphylatoxin seine toxische Wirkung ausüben kann. Was kann da 
einzig nützen? Eine genügend starke Antigenzufuhr, die imstande ist, 
die Luxusproduktion von freien Seitenketten anzuregen. Da höre ich 
aber schon den Einwurf: ja, wenn das künstlich injizierte Antigen 
dieses Wunder wirkt, wieso kommt es dann, dass die natürlichen 
Antigene, die Toxine der Tuberkelbazillen, nicht den gleichen Effekt 
erzielen ? Gewiss, auch die natürlichen Antigene können diesen Effekt 
erzielen, und erzielen ihn auch in Wirklickheit bei nicht „behandelten* 
Kranken gewiss ungeheuer oft. Nur wir hindern diese natürliche 
Autotuberkulinisation durch unser noch so beliebtes famoses Schema, 
dass jeder fiebernde Tuberkulöse unbedingt auf den Liegestuhl oder 
gar ins Bett gehört. Ich verweise hier nur wieder auf die hoch¬ 
interessante Krankengeschichte des jungen Mannes, die ich in meiner 
kritischen Studie über die Liegekur (Wien. klin. Wochenschr. 1917, S. 24) 
mitgeteilt habe, wo der wochenlang im Bett fiebernde Patient endlich 
mit dem Liegeschema brach und in eine hochalpine Winterlandschaft 
flüchtete. Aber auch dort hat die Sonne und die „gute Luft* noch 
immer nicht das Wunder wirken wollen, sondern das Wunder — die 
ersten fieberfreien Tage seit mehreren Monaten — kam erst, 
nachdem der Patient „aus Leichtsinn* eine hochalpine Skitour unter¬ 
nommen hatte. Es war demnach kein künstlich injiziertes Antigen 
nötig, sondern die erhöhte Antigenzufuhr aus einem durch die körper¬ 
liche Anstrengung zu stärkerer Reaktion gebrachten Krankheitsherd 
hat diesen Erfolg gehabt. Also einwandfreies Naturheilverfahren, 
dessen Erfolg aber in höchster Vollkommenheit mit den Erwartungen 
unserer Theorie übereinstimmt. Und wie ich an der zitierten Stelle 
berichten konnte, hat sich dieser junge Mann nach diesem Prinzip 
weiterbehandelt und nebenbei Tuberkulinkuren mit rasch steigenden 
Dosen gemacht. Wie viele „negative Phasen* mag er wohl über¬ 
standen haben — zum Schaudern viele! Und er ist nicht an Miliar¬ 
tuberkulose oder Meningitis zugrunde gegangen, sondern steht einige 
Jahre später als voll leistungsfähiger Truppenarzt unter den schwersten 
Belastungsproben für seine Gesundheit seit vollen drei Jahren im 
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Felde! Und dies ist nicht etwa ein seltener Ausnahmsfall, wenn auch 
gewiss ein ganz besonders schöner und lehrreicher, sondern aus der 
weiter unten folgenden Statistik meines Krankenrnaterials kann ich 
mit einer grösseren Zahl solcher nach derartigen Prinzipien ent- 
fieberten und zwar dauernd entfieberten Fällen dienen. Ich halte diese 
Theorie für so fest fundiert, dass nur der an ihr zweifeln kann, der 
ihre Nutzanwendung und ihre Bestätigung in der Praxis noch nicht 
gesehen hat. Sie wäre hundert- und tausendfach draussen im täg¬ 
lichen Leben zu sehen und zu beobachten, wo die Leichttuberkulösen 
fern von jeder ärztlichen Überwachung sich vergnügt im Leben 
herumtummeln und spontan ausheilen, wenn es der Zufall will, dass 
sie zur rechten Zeit ihre Autotuberkulinkuren durchmachen, von 
denen kein Mensch etwas weiss, und um die sich kein Mensch 
kümmert, obwohl sie eines der interessantesten Kapitel der „spezifischen 
Therapie“ wären. Freilich in unseren Lungenheilstätten, in denen 
noch meist „offizielle Liegekur“ betrieben wird, wo die Patienten 
ohne Unterschied nicht aufstehen dürfen, solange noch die Temperatur 
über die polizeiliche Grenze von 37 0 hinüberzuschielen wagt, sind 
diese Reaktionen nicht bekannt, wenigstens nicht dem Arzt. Vielleicht 
aber manchem Patienten, der sich heimlich für einige Stunden freier 
Bewegung von der Liegekur absentiert. Den Kollegen, die auch heute 
noch auf die schematische Liegekur nach der Temperaturkurve schwören, 
wage ich nicht zu raten, in solchen Fällen einmal eine stärkere Tuber¬ 
kulinreaktion zu provozieren, und sich mit eigenen Augen den Erlolg 
mitanzusehen. Aber vielleicht entschlossen sie sich doch einmal, 
einen vierstündigen kräftigen Marsch zu verschreiben. Auch das dürfte 
in vielen Fällen genügen, um sie zu bekehren. 

Und schon hier, im aussichtsreichsten Gebiet der spezifischen 
Therapie, scheiterten und scheitern auch heute noch unfehlbar die¬ 
jenigen, die prinzipiell nach der Theorie von Wassermann und 
Bruck oder auf Grund ähnlicher theoretischer Erwägungen bei 
kleinen und kleinsten Tuberkulindosen stehen bleiben. Diese kleinsten 
Antigenmengen sind nicht imstande, die Luxusproduktion an 
freien Seitenketten anzuregen. Sie steigern nur die Tuberkulin¬ 
empfindlichkeit und deren unangenehme Begleiterscheinungen, indem 
sie langsam Schritt für Schritt die sessilen Seitenketten belegen, ohne 
dass der Reiz stark genug wird, um die Luxusproduktion anzuregen. 

Auch Wassermann und Bruck sehen das Prinzip der thera¬ 
peutischen Wirkung des Tuberkulins darin, dass durch die komplemento- 
phile Gruppe Antigen + Ambozeptor ein Abbau der Tuberkulose¬ 
gifte erfolgt. Dann aber wenden sie sich von der Seitenkettentheorie 
ab, indem sie eine konstante Steigerungsfähigkeit der Luxusproduktion 
an freien Seitenketten negieren und meinen, sobald einmal freie 
Antikörper im Blute auftreten, sei jede weitere Tuberkulinbehandlung 
zwecklos, weil es schon im Blute gebunden wird. Die Tuberkulin¬ 
dosen müssen daher so klein bleiben, dass eine Überproduktion von 
freien Seitenketten verhindert wird. 

Schon theoretisch muss dieser Gedankengang als ganz inkonsequent 
bezeichnet werden, denn er bleibt uns die grundlegende Frage schuldig,- 
wodurch eigentlich dann zuerst die Tuberkulosegifte und schliesslich 
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der tuberkulöse Herd überwunden werden soll, wenn‘wir es ablebnen, 
die “Vermehrung der natüilicben Abwehrstoffe zu unterstützen. Die 
Praxis aber lehrt uns tagtäglich, dass die Theorie von Wassermann 
und Bruck niemals richtig sein kann. Selbst wenn wir bereits bei 
sehr hohen Antigendosen angehingt sind, und die Behandlung bereits 
viele Monate lang währte, können wir durch eine entsprechend starke 
Steigerung der nächsten Dosis eine Herdreaktion provozieren, solange 
eben noch ein tuberkulöser Herd vorhanden ist, solange nicht mit 
erfolgter Ausheilung Anergie eingetreten ist. Das ist ja eben die 
richtige Technik der spezifischen Behandlung, solche zu starke 
Herdreaktionen zu vermeiden und doch immer mit der Tuberkulose 
in Fühlung zu bleiben. 

Und nur die spezifische Therapie selbst gibt uns die Möglich¬ 
keit einer richtigen Immunitätsanalyse. Was können uns da alle die 
peinlich genauen physikalischen Befunde sagen, die mit allen mög¬ 
lichen beschreibenden Eigenschaftswörtern in ausführlichster Weise über 
jeder Lungenpartie, über jedem einzelnen Interkostalraum die Er¬ 
scheinungen des Lungenbefundes beschreiben? Nicht viel mehr als 
sekundäre pathologisch - anatomische Zufälligkeiten, die in weiten 
Grenzen weder prognostischen Wert besitzen, noch uns eine Handhabe 
für eine kausale Therapie geben können. Wir brauchen einen Lungen- 
belund in grossen klaren Zügen. Alle übermässig detaillierten Be¬ 
schreibungen sind überflüssige, zeitraubende Arbeit, die noch dazu 
nur unübersichtliche, unklare Bilder gibt. Auch die Röntgenunter¬ 
suchung ist gewiss ein treffliches Mittel, um Verdichtungsherde im 
Lungengewebe zu erkennen, aber wenn A. Frankel wieder ein¬ 
seitig auf die Röntgenplatte schwört, so frage ich ihn, was wir z. B. 
bei einem vorgeschrittenen aber gutartigen zirrhotischen Prozess mit 
den Schatten im Lungengewebe für unser therapeutisches Handeln 
anfangen können? 

Wir müssen jeden einzelnen Fall an der Hand klinischer 
Beobachtung und mit der mächtigen Hilfe der spezifischen Behand¬ 
lungsmethoden zu analysieren trachten, dann gelingt es meist auch 
für die am schwersten verständlichen Fälle mit Herdreaktionsfieber 
Klarheit und damit die Möglichkeit einer richtigen Behandlungs¬ 
technik zu schaffen. 

• 

ln allen diesen Fällen muss man mit kleinen, vorsichtigen Antigen¬ 
dosen beginnen, und dieselben ganz nach den individuellen Verhält¬ 
nissen des Falles steigern, bis es zu einer mehr oder weniger deut¬ 
lichen Reaktion kommt. Die gibt dann meist schon einen guten 
Fingerzeig für das weitere Handeln. Es ist im Rahmen dieser Arbeit 
nicht möglich, eine genaue Analyse mehrerer Krankengeschichten zu 
bringen, aber einige typische Beispiele seien zur Erläuterung angeführt: 

Subfebriler Fall, leichter aber deutlicher Lungenbefund (etwa 
mässige Verdichtungserscheinungen über einer Spitze und trockener 
Katarrh, Bronchialdrüsentuberkulose). Nach etwa der 4. Injektion 
(z. ß. 0,01 mg AT) tritt eine deutliche Reaktion mit Fiebersteigerung 
und leichten Allgemeinerscheinungen auf. Im Anschluss an diese 
Reaktion aber sinkt das Fieber rasch für kurze Zeit unter seine , 
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frühere Höhe, uüd es tritt subjektive Erleichterung ein. Die Anti¬ 
körperbildung hat entschieden angesprochen. Daraufhin weitergehen 
mit konsequent steigenden Dosen. Ist aber die Reaktion eine protrahierte 
gewesen, d. h. die Temperatur ist, wenn auch nur gering, einige Tage 
etwas höher gewesen als bisher, das subjektive Allgemeinbefinden des 
Patienten hat sich eher etwas verschlechtert, so stehen wir bereits 
vor zwei Möglichkeiten, die analysiert werden müssen. Entweder war 
die Antigendosis noch zu gering, um eine Luxusproduktion freier 
Seitenketten anzuregen, oder es verbirgt sich hinter dem leichten 
Lungenbefund doch ein florider, progredienter Herd, dessen Toxine 
die vorhandenen Antikörper voll in Anspruch nehmen. Meist finden 
wir dann ’sujektive und objektive Zeichen einer Herdreaktion, zu 
deren Erkennung aber schon grosse Übung und eine entsprechende 
Fragestellung an den Patienten nötig ist. Ist dies der Fall, dann in 
grösseren Pausen — etwa 5—6 Tage — weitere Injektionen, ohne 
dabei wesentlich mit der Dosis zu steigen. Alle weiteren Injektionen 
sind nun vorläufig nicht mehr als ein Versuch, ob die Antikörper¬ 
bildung anspricht, ob es gelingt, die nicht progredienten, jüngeren 
Herde zur Luxusproduktion an freien Seitenketten anzuregen und so 
gegen die Toxine des Hauptherdes ein Übergewicht an Antikörpern 
zu schaffen. Sobald wir sehen, dass dies der Fall ist (leichte Fieber¬ 
senkung nach der Injektion, keine neue Herdreaktion usw.) können 
wir etwa nach der Reihe 0,1, 0,15, 0,2, 0,3, 0,5, 0,7, 1,0 mit den 
Dosen steigen, je deutlicher irgendwelche Reaktionen auftreten, in . 
um so grösseren Pausen, je weniger Reaktionen auftreten, um so schneller. 
Haben wir aber während des ersten leichten Fieberanstieges keinerlei 
Zeichen einer Herdreaktion erhalten, dann noch ein Versuch mit 
etwa dreifach gesteigerter Dosis, also von 0,1 mg AT auf 0,3 mg AT. 
Spricht nun z. B. die Antikörperbildung deutlich an und tritt keine 
Herdreaktion auf, so wissen wir, dass es sich im wesentlichen nur 
mehr um anaphylatoxisches Fieber handeln kann, und steigen in 
Pausen von 3—4 Tagen rascher, etwa nach der Reihe 0,03, 0,06, 
0,1, 0,2 usw. bis uns etwa eine Herdreaktion wieder zu langsamerem 
Vorgehen mahnt. Oder wir können mit Freude sehen, dass sich 
unter deutlicher subjektiver Besserung Tendenz zur vollkommenen 
Entfieberung geltend macht, und reaktionslos eine rasche anhaltende 
Doseristeigerung möglich wird. 

Hier sehen wir schon, dass es ganz unsinnig ist, von 
einer bestimmten Zahl von Injektionen einen bestimmten 
Erfolg zu erwarten, wie das immer und immer wieder 
geschieht. Es gibt Fälle, wo man monatelang mit kleinen Antigen¬ 
dosen manövrieren muss, bis es gelingt, den Hauptherd zu über¬ 
winden und den Beginn einer Antikörperanreicherung zu erzielen. 

Mit zunehmender Schwere des Lungenbefundes müssen wir mit 
doppelter Vorsicht auf das Auftreten von Herdreaktionen achten. 
Die anaphylatoxische Komponente des Fiebers wird immer geringer 
und seltener. Hier heisst es, mit kleinsten Dosen in langen Pausen 
ganz langsam steigende Belastungsversuche machen. Solange keine 
unerwünscht starke Herdreaktion kommt, die toxischen Erscheinungen 
sich nicht verschlechtern, können wir in dieser vorsichtigen Weise 
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weitergehen. Es gibt aber auch Fälle, bei welchen schon ganz kleine 
Dosen — etwa 0,001 mg AT — die toxischen Erscheinungen meist 
unter Fieberanstieg verstärken. Hier versuche ich in der Regel mit 
passiver Immunisierung über dieses kritische Stadium hinwegzukommen. 
Auch von den Partialantigenen nach Deycke-Much habe ich da 
schon sehr schöne Erfolge gesehen. In Fällen mit vorgeschrittenem 
Lungenbefund, ohne Zeichen zu akuter Progredienz, und mit noch 
gutem Kräftezustand verwende ich häufig das Tuberkulomuzin Wele- 
minsky (vergl. Zeitschr. f. Tuberk. XXVII/6) und zwar mit sehr 
beachtenswerten Erfolgen. Hier gelingt es nicht selten trotz des Vor¬ 
handenseins vorgeschrittener Herde auffallend rasch deutliche Zeichen 
einsetzender Antikörper-Verstärkung zu erzielen (1—2 tägiges Absinken 
des Fiebers, subjektive Besserung der toxischen Erscheinungen). Ich 
verfüge bereits über mehr als hundert derartiger Fälle, bei welchen 
auch stets der Enderfolg ein durchaus günstiger war. So könnte ich 
noch viele Möglichkeiten therapeutischer Technik anführen, die immer 
wieder zeigen, dass es in der biologischen Tuberkulosetherapie ein 
allgemeingültiges Schema nicht gibt. 

Auch die Frage, ob bei der eben behandelten Gruppe subfebriler 
und febriler Fälle eine symptomatische Fiebertemperatur angezeigt 
ist, möchte ich noch kurz berühren. Bei jedem spezifisch behan¬ 
delten Fall sind alle übrigen antipyretischen Massnahmen nach Mög¬ 
lichkeit zu unterlassen, weil wir sonst die Fieberbewegungen so ver¬ 
ändern, dass wir die Wirkungen der Antigenreaktionen nicht mehr 
richtig beurteilen können. Nur starke subjektive Allgemeinstörungen, 
wie z. B. Kopfschmerzen bei stärkeren Allgemeinreaktionen, veran¬ 
lassen mich, fallweise Pyramidon zu erlauben und zwar ie 0,1g 
in einstündigen Pausen, 3—4mal wiederholt, mit Beginn zu der Zeit, 
wo das Fieber zu steigen beginnt. Ein bei der Tuberkulose besser 
wirkendes chemisches Fiebermittel kenne ich trotz mehrfacher Ver¬ 
suche mit neu angepriesenen Präparaten nicht. Wo starke katarrhalische 
Symptome und pleuritische Erscheinungen das klinische Bild beherrschen, 
da pflegen temperierte feuchte Wickel, deren Dauer ganz nach der 
individuellen Wärmeregulation bemessen sein muss, sehr gute sub¬ 
jektive Erleichterung mit vorübergehender Fieberherabsetzung zu er¬ 
zielen. Aber über diese Dinge braucht man nicht mehr zu sprechen, 
die beherrscht ja jeder Praktiker zur Genüge. Absolut abraten muss 
ich nach meinen Erfahrungen davon, längere Zeit hindurch unaus¬ 
gesetzt Antipyretika zu geben. Die paar Stunden einer vorüber¬ 
gehenden Entlastung werden meist nur mit einer folgenden doppelt 
schweren Periode neuer Temperatureinstellung auf die vorhandenen 
und durch die symptomatische Fiebertherapie nicht gebesserten toxischen 
Vorgänge erkauft. Aus meiner früheren Praxis, wo ich vielfach 
Gelegenheit hatte, fiebernde Tuberkulöse unter dem Einfluss konstant 
verabreichter Fiebermittel zu beobachten, erinnere ich mich an keinen 
Fall, bei dem ich den Eindruck eines dauernden Nutzens — dauernd 
im Sinne einer nur 1—2 Tage anhaltenden subjektiven Besserung — er¬ 
halten hätte. Der ganze Erfolg war nur der, dass das unangenehme 
Ansteigen des. Fiebers zeitlich verschoben* wurde. Ich halte daher 
für die eben besprochenen Krankheitsstadien eine symptomatische 
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Fiebertherapie nur zeitweise bei vorübergehenden, besonders starken 
toxischen Erscheinungen für angezeigt. 

Wir kommen endlich zur letzten grossen Gruppe, zu den Fällen 
mit rapid progredienten Prozessen oder zu den extremen Stadien 
chronischer Phthisen, die ja auch in der Mehrzahl der Fälle unter 
akut progredienten Herderscheinungen verlaufen. In allen diesen 
Fällen ist die spezifische Therapie schon vom Standpunkt theoretischer 
Erwägungen aus zur Erfolglosigkeit verurteilt. Hier haben ja die 
Zellen derjenigen tuberkulösen Herde, die das Krankheitsbild voll¬ 
kommen beherrschen, schon längst die Fähigkeit verloren, freie Seiten¬ 
ketten zu bilden, um^ hier kann der Versuch, eine Anlikörperbildung 
gewaltsam zu erzwingen, nur zu einem Schaden führen. Nicht in 
dem Sinne, dass eine etwa noch vorhandene Hoffnung zerstört wird, 
aber durch den Raub an den letzten Resten der noch vorhandenen 
Antikörper kann das.Niederbrechen des letzten Widerstandes be¬ 
schleunigt werden. Ich habe zwar in vielen vorsichtigen Versuchen 
in einer Reihe von Fällen den Eindruck erhalten, dass es auch hier 
noch möglich ist, durch Zufuhr kleinster Antigenmengen eine vorüber¬ 
gehende Antikörperbildung anzuregen, und dies ist theoretisch auch 
ganz leicht verständlich. Auch hier kann es ja jüngere Herde geben, 
in denen die Zellen noch Fähigkeit besitzen, Antikörper zu bilden. 
Wir dürfen uns aber keiner Täuschung hingeben, dass eine derartige 
geringe Antikörperproduktion, deren Wirkung im klinischen Bilde in 
kurzdauernden Entlastungen von den starken toxischen Erscheinungen 
zum Ausdruck kommen kann, hier eine grössere praktische Bedeutung 
besitzt. Dazu ist, abgesehen davon, dass es sich um einen ganz 
herabgekommenen Organismus (Amyloiddegeneration usw.) handelt, 
schon das quantitative Missverhältnis zwischen den konstant in über¬ 
wältigender Masse produzierten Toxinen und den geringen Anti- 
körpermengen zu gross. Ich habe an einer grossen Anzahl schwerster 
Fälle derartige vorsichtige Versuche gemacht, um zu prüfen, ob die 
erzielten Entlastungen so regelmässig und so stark auftreten, dass 
man diese biologische Behandlung wenigstens symptomatisch als wert¬ 
voll bezeichnen könnte. Wie aus der weiter unten angeführten Statistik 
ersichtlich ist, ist dies aber keineswegs der Fall. Auch z. B. mit 
den passiv wirkenden Spengl ersehen Immunkörpern ist hier der 
Erfolg nicht viel besser gewesen. Auch fertig einverleibte Antikörper 
können — selbst wenn sie wirklich streng spezifisch sind — gegen 
die massenhaft produzierten Toxine für einen länger dauernden Erfolg 
kaum in die Wagschale fallen. Was zu erzielen ist, sind nur in 
einer Minderzahl von Fällen eintretende, kurzdauernde Entlastungen 
von der Toxinwirkung, kaum je von längerer Dauer als 1—2 Tage, 
ohne Möglichkeit, sie irgendwie mit Sicherheit zu wiederholen. Auch 
chemotherapeutische Versuche, etwa mit Kollargol, sind hier im voraus 
zum vollkommenen Misserfolg verurteilt, denn hier kann eine katalytische 
Wachstumshemmung der Tuberkelbazillen und der Begleitbakterien 
keinen Nutzen mehr bringen, weil die Menge der vorhandenen schon 
viel zu gross ist. Das Indikationsgebiet für derartige chemothera¬ 
peutische Bestrebungen sind Mischinfektionen, bei welchen die Kranken 
noch gute Widerstandskraft zeigen, wo die Antikörperbildung sich 
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wieder heben kann, wenn es gelingt, die Entwicklung der Tuberkel- 
'bazillen und der Begleitbakterien nur vorübergehend zu hemmen. 
So haben Behr, Netter, Rittershaus u. a. bei derartigen Fällen 
über gute Erfolge mit Kollargol berichtet, und ich stehe im Begriffe, 
ähnliche Versuche mit kolloidalem Kupfer durchzuführen. Am aus¬ 
sichtslosesten aber, auch nur ganz vorübergehende Entlastungen zu 
erhalten, sind jene Fälle, bei welchen Zeichen einer schubweisen 
oder gar akuten miliaren Aussaat vorhanden sind. Hier werden ja 
die letzten Reste noch etwa vorhandener Antikörper von den massen¬ 
haft gebildeten Toxinen hinweggefegt. Hier ist es ein ausgesprochener 
Kunstfehler, neues Antigen zu injizieren, wenn auch tatsächlich 
dadurch der Schaden kaum mehr vergrössert werden kann. 

Alle diese Fälle sind das Gebiet rein symptomatischer Behandlung, 
über die ich nichts Neues sagen kann. Ich möchte nur erwähnen, 
dass ich auch hier das gewohnheitsgemässe Verabreichen von Fieber¬ 
mitteln nicht für das beste Verfahren befunden habe. Hydrothera¬ 
peutische Massnahmen schaffen oft bessere Erleichterung, wohl weil 
sie langsamer und konstanter wirken, und das souveräne Mittel, den 
armen Kranken die letzte Zeit zu erleichtern, ist und bleibt subkutan 
einverleibtes Morphium, das ja gleichzeitig auch antipyretisch wirkt, 
indem es die Reizbarkeit der wärmeregulier$nden Zentren herabsetzt. 
Wichtig ist es auch, bei der Morphiumanwendung rechtzeitig und 
individuell zu dosieren, sowie das Morphium mit Mitteln antagonistischer 
Tendenz zu kombinieren, sobald die Erscheinungen der Morphium¬ 
wirkung zu stark in den Vordergrund treten. 

Und nun eine kurze Übersicht über das Krankenmaterial, das 
mich zu den vorstehenden Ausführungen angeregt hat, und das zeigen 
soll, ob die gegebenen theoretischen Grundlagen, nach denen diese 
Kranken behandelt wurden, in der praktischen Wirklichkeit auch 
bestehen können. 

Das praktische Ergebnis des nach diesen Richtlinien behandelten 
Krankenmaterials der Anstalt, die ich während des Krieges geleitet 
habe, ist bisher folgendes: 

Von den 1281 Tuberkulösen, die aus der Anstalt entlassen wurden, 
waren vor Beginn der Behandlung 
515 subfebril 
373 febril. 

Von diesen müssen 254 Fälle für die Statistik des Erfolges aus- 
scheiden, die entweder aus militärischen Gründen vorzeitig, vor einiger- 
massen abgeschlossener Behandlung in andere Anstalten transferiert 
wurden, oder bei welchen aus irgend einem Grunde in grösserem 
Massstabe symptomatische Fiebertherapie betrieben wurde. (Ein grosser 
Teil der schwersten Fälle). 

Von den verbleibenden 634 Fällen gehörten den früher aufge¬ 
stellten Gruppen an: 

Gruppe I (bei leichtem Befund war*rein anaphylatoxisches Fieber 
anzunehmen): 33 Fälle. 

Gruppe II (mittelschwere Fälle, zweites und drittes Stadium, 
zirrhotisch oder nicht zu akut proliferierend): 
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A. Subfebril 329 Fälle. 

B. Febril 138 „ 

Gruppe III (schwere, vorgeschrittene Fälle, drittes Stadium, 
akut proliferierend; progrediente ausgedehnte kavernöse 
Phthisen; käsige Pneumonien; schubweise miliare Aussaat; 
schwere Mischinfektionen usw.): 

A. Noch widerstandsfähige Fälle; Möglichkeit einer 
Dauer-besserung noch denkbar: 68 Fälle. 

B. Vollkommen hoffnungslose Fälle, meist schon im ex¬ 
tremen Stadium: 66 Fälle. 

Den Erfolg klassifizierte ich in folgender Weise: 

Erfolg I: Dauernde Entfieberung, die bis zur Entlassung 
aus der Anstalt angehalten hat. 

Erfolg II: Keine dauernde Entfieberung, aber doch länger 
dauernde fieberfreie Perioden, oder bei hochfebrilen Fällen 
langdauerndes oder ständiges Absinken auf subfebrile 
Temperaturen. 

Erfolg III: Misserfolg, keine deutliche, längerdauernde 
Wirkung. 

Es ergab sich: 

Gruppe I (rein anaphylatoxisches Fieber. Keine Liegekur): 
33 Fälle. 

Erfolg I: 25 Fälle. 

„ II: 7 „ 

Misserfolg: 1 Fall. 


Leider sind gerade diese günstigsten Fälle bei meinem durch¬ 
schnittlich ziemlich schweren Krankenmaterial nicht zahlreich. 

Gruppe II (Herdreaktionsfieber und anaphylatoxisches Fieber 
bei mittelschweren und schweren Fällen): 

A. Subfebrile Temperaturen. Keine schematische Liege¬ 
kur: 329 Fälle. 

Erfolg 1: 163 Fälle. 

„ II: 112 „ 

Misserfolg: 54 „ 

B. Febrile Temperaturen: 138 Fälle. 

Erfolg I: 77 Fälle. 

„ II: 55 „ 

Misserfolg: 6 „ 

Gruppe HI (schwere, vorgeschrittene Fälle): 

A. Noch nicht ganz widerstandslose Fälle: 68 Fälle. 


Erfolg I 

, H 

Misserfolg 


4 Fälle. 
39 , 

25 „ 


B. Hoffnungslose Fälle, meist extreme Stadien: 66 Fälle. 
Erfolg 1:0 
„ II: 15 Fälle. 

Misserfolg III: 51 
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Gruppe IQ B wurde fast ausschliesslich mit den Sp engl ersehen 
Immunkörpern behandelt. Entsprechend den tatsächlichen Verhält¬ 
nissen ist hier als Erfolg II angeführt, wenn es gelang, deutliche, einige 
Tage anhaltende Entlastungen von der Toxinwirkung mit deutlichen 
Fiebersenkungen zu erzielen. 

Unter Ausschluss der unter Gruppe III B angeführten extremen, 
hoffnungslosen Fälle stehen demnach 482 Erfolge gegen 86 Miss¬ 
erfolge. Dieses Ergebnis scheint mir dazu zu berechtigen, auf dem 
eingeschlagenen Wege auch in Zukunft fortzuschreiten. 

Die in dieser Arbeit niedergelegten praktischen Erfahrungen und 
die mit ihnen übereinstimmenden theoretischen Richtlinien möchte 
ich in folgenden Leitsätzen zusammenfassen: 

1. Bei keiner anderen Krankheit ist es so zwecklos, bestehendes 
Fieber prinzipiell durch symptomatische Mittel für einige Stunden herab¬ 
zudrücken, wie bei der Tuberkulose. Eine Bekämpfung des tuber¬ 
kulösen Fiebers ist nur dann von objektivem Wert, wenn durch die 
betreffenden Massnahmen auch jene Reaktionen, die Ursache des 

• Fiebers waren, zugunsten des Körpers entschieden werden. 

2. Um trotz der klinisch so wechselvollen und oft scheinbar 
paradoxen Formen tuberkulöser Erkrankungen eine kausale und kon¬ 
sequente — und wie die Erfahrung lehrt, auch erfolgreiche — Therapie 
betreiben zu können, brauchen wir theoretische Richtlinien für unser 
Handeln. Von allen heute bestehenden Theorien gibt uns die Ehrlich- 
sche Seitenkettentheorie und die Anaphylatoxintheorie nach Fried¬ 
berger Richtlinien, die am besten mit den Erfahrungen am kranken 
Menschen übereinstimmen. 

3. fliese Richtlinien geben uns eine brauchbare Basis für eine 
biologische Behandlung der Tuberkulose, d. h. für eine Behandlung, 
durch die wir bestrebt sind, in die laufenden Immunitätsreaktionen 
zugunsten des Körpers einzugreifen. 

4. Eine der wichtigsten Erscheinungsformen zur Beurteilung der 
Gesamtresultierenden aller gleichzeitig laufenden Immunitätsvorgänge 
bei der Tuberkulose ist das Fieber, so sehr, dass in den meisten 
Fällen eine biologische Behandlung des Fiebers zugleich auch eine 
kausale Bekämpfung der Krankheitsursache ist. 

5. Auf der Grundlage der Ehrlichschen Seitenkettentheorie 
und der Anaphylatoxintheorie nach Friedberger können wir bei 
der Tuberkulose drei kausal verschiedene und auch für unser thera¬ 
peutisches Handeln verschieden zu bewertende Fiebertypen unterscheiden. 

Das anaphylatoxische Fieber, welches ohne direkte Mitwirkung 
der tuberkulösen Herde bei zu langsamem Toxinabbau durch inter¬ 
mediär gebildetes Anaphylatoxin entsteht. 

Das Herdreaktionsfieber, welches dann entsteht, wenn die freien 
Antikörper nicht mehr ausreichen, um die Zellen der betreffenden 
Herde gegen die Tuberkelbazillen und deren Gifte zu schützen, und 
so neue Körperzellen angefallen und zerstört werden. 

Das septische Fieber, welches überall dort entstehen kann, wo 
ein tuberkulöser Prozess die Abwehr des Körpers überwunden hat. 
und zur eitrigen Einschmelzung grösserer Gewebspartien führt. 
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Diese drei prinzipiell verschiedenen Fiebertypen setzen in uner¬ 
schöpflichen Kombinationen das tuberkulöse Fieber zusammen. 

6. Die Massnahmen zur biologischen Behandlung des tuberkulösen 
Fiebers lassen sich in folgenden Grundsätzen zusammenfassen: 

Bein anaphylatoxisches Fieber erfordert kräftige Zufuhr von 
Antigen, sei es durch Injektion aktiv spezifisch wirkender Präparate, 
sei es durch Massnahmen, die über eine Herdreaktion die Autotuber- 
kulinisation des tuberkulösen Körpers fördert. 

Mit zunehmender Schwere des Falles tritt zum anaphylatoxischen 
Fieber in unerschöpflichen Kombinationen das Herdreaktionsfieber. 
Bei jedem solchen Falle ist als Grundlage einer richtig geleiteten 
Therapie die Analyse der bestehenden Immunitätsverhältnisse nötig. 
Das beste Hilfsmittel für eine solche Analyse ist die spezifische Therapie 
selbst. Sie muss bestrebt sein, das Auftreten unerwünscht starker 
Herdreaktionen zu vermeiden und dabei doch immer mit der Tuber¬ 
kulose in Fühlung zu bleiben. Kur so kann es gelingen, einen vor¬ 
geschrittenen Hauptherd mit Hilfe jüngerer Herde, die noch Fähigkeit 
zu kräftiger Antikörperproduktion besitzen, zu überwinden. 

Die schwereren Fälle dieser Gruppe führen in fliessendem Über¬ 
gang zu den schwersten Fällen, bei welchen die Körperzellen ihre 
frühere Fähigkeit Antikörper zu bilden, mehr oder minder vollkommen 
verloren haben. Eine Antigenzufuhr kann daher keinen Erfolg mehr 
haben. Ebenso bleibt auch in solchen Fällen die Zufuhr fertiger 
Antikörper meist erfolglos, weil die Übermacht der massenhaft ge¬ 
bildeten Toxine zu gross ist. Infolge ausgedehnter eitriger Gewebs¬ 
einschmelzung ist bei diesen Fallen der septische Fiebertyp der 
vorherrschende. 
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Aus demk.n. k. Reservespital in Krems a. d. Donau. (Kommandant: 
Generalstabsarzt Dr. Kopriva.) 



Zur Klinik der Tuberkulose. 


Von 

Dr. A. Kirch, 

k. k. Assistenzarzt, Chefarzt einer Abteilang für Lungenkranke. 


Bei der Untersuchung einer grösseren Zahl von Lungentuber¬ 
kulosen kann man gelegentlich folgende Wahrnehmung machen: Der 
Kranke expektoriert einen ziemlich reichlichen, mehr minder eitrigen 
Auswurf, — selbstverständlich müssen wir uns überzeugen, dass das 
Sputum aus der Lunge des betreffenden Patienten stammt, — in 
demselben Koch sehe Bazillen auffindbar, dabei ist der Auskultations- 
befund’ äusserst dürftig; verschärftes oder abgeschwächtes Atmen, 
kein Rasseln selbst bei Anwendung der verschiedenen Hilfsmittel zur 
Erzeugung desselben im Verlauf einer längeren Beobachtung. Es 
handelt sich um ein Beispiel der anauskultatorischen Tuberkulose, 
eine Bezeichnung, die W. Neu mann dafür geprägt hat. Zunächst 
nun ein kleiner Beitrag zu diesem Kapitel. Das Vorhandensein von 
Sekret in der Lunge pflegen wir auskultatorisch durch den Nachweis 
der feuchten und trockenen Rasselgeräusche zu erschliessen. Was 
nun die ersteren, für die Tuberkulosediagnostik im allgemeinen wich¬ 
tigeren, betrifft, so kann bekanntlich blasiges Rasseln leicht demonstriert 
werden, indem man in ein Gefäss mit Flüssigkeit durch ein Rohr 
Luft bläst. Eine einfache Überlegung sagt uns (was sich übrigens 
durch entsprechende Variation obigen Versuches leicht zeigen lässt), 
dass nebenstehende drei Faktoren für die Geräuschbildung von Wichtig¬ 
keit sind: ein Medium von nicht allzugrosser Kohärenz, das Kaliber 
des Luft zuführenden Rohres (dabei ist in Betracht zu ziehen, dass 
in der Lunge der betreffende Bronchus häufig schon selbst das Sekret 
enthält), schliesslich eine hinreichende lebendige Kraft des Luftstromes. 
Jedes dieser Momente nun, häufig natürlich Kombinationen, bedingt 
gelegentlich das Fehlen von Rasseln. Ein sehr zäher Auswurf, wie 
er manchesmal die Ursache für eine anauskultatorische Tuberkulose 
darstellt, weist bis zu einem gewissen Grad auf eine geringe Progredienz 
der Erkrankung hin, eine Tatsache, die auch andere Erfahrungen 
stützen. Was die Weite der Bronchien betrifft, so ist ein allzugrosser, 
lichter Durchmesser fast ebenso ungünstig für die Entstehung feuchten 
Rasseins wie ein zu kleines Lumen; füllt nämlich das Sekret nicht 
den ganzen Querschnitt des Bronchus aus, ist der Auswurf noch 
zähe, kommt es oft nicht zu feuchtem Rasseln, wohl aber können die 

UeitrRgo tut Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 1 a. 2. 10 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



146 


A. Kirch: Zar Klinik der Tuberkulose. 


12 , 


Digitized by 


Voraussetzungen zur Entstehung trockener, mnsikalischer llhonchi 
gegeben sein. (Über diesen Punkt cf. Sahli, klin. Untersuchungs- 
methoden). Bei sehr engem Bronchus, noch dazu, wenn Abknickungen, 
Verengungen vorhanden sind, geht soviel an kinetischer Energie der 
eindringenden Luft verloren, dass aus diesem Grunde das Rasseln 
unterbleibt. Selbstverständlich reicht auch ein kräftiger Luftstrom 
nicht aus, blasige Geräusche hervorzurufen, wenn der Hohlraum mit 
Sekret nicht direkt von der Luft getroffen wird, sondern sich bei¬ 
spielsweise parallel zur Längsachse des Bronchus, diesem seitlich an- 
gescblossen, erstreckt. Anderseits ist bei Elastizitätsverminderung 
der Lunge (zirrhotischen Prozessen, Kombination mit Emphysem) die 
lebendige Kraft des Luftstromes von vornherein zu gering; ange¬ 
schlossen sei hier noch die Bemerkung, dass aus der eben genannten 
Ursache der begleitende Bronchialkatarrh bei Emphysem beziehungsweise 
sein Grad nicht ohne weiteres aus der grösseren oder geringeren 
Reichlichkeit der bronchitischen Geräusche abgeschätzt werden kann. 
Antoptisch habe ich von den aufgezählten, teils nur theoretisch kon¬ 
struierten, teils klinisch auch angenommenen Bildern vereinzelt 
Kavernen mit Vorwiegen eines Durchmessers gefunden, die Innen¬ 
wand des zumeist in Schwielengewebe eingebetteten Kavum glatt. Die 
Diagnose solcher kleiner Hohlräume ist bei dem Fehlen der gewöhn¬ 
lichen Kavernensymptome, wenn das Röntgenverfahren, das in diesem 
Punkt entschieden das meiste leistet, versagt, wohl nur in Ausnahms¬ 
fällen möglich und erhebt sich auch da nicht über das Mass einer 
recht geringen Wahrscheinlichkeit. Beispielsweise wurde in folgendem 
Falle die Annahme einer Kaverne durch die Sektion bestätigt. Der 
Befund lautete: Dämpfung des linken Oberlappens mit verschärftem 
Atmen, kein Rasseln; stark eingesunkene Schlüsselbeingrube links. 
Entleerung einiger grösserer Sputumballen von eitriger Beschaffenheit 
alle zwei bis drei Tage. Es gibt aber auch Rasselgeräusche, die 
nicht durch Sekretanhäufung entstehen; die Annahme Sahlis, dasa 
es sich bei diesen knackenden Geräuschen um ungleichmässige Ver¬ 
schiebungen in einer teilweise verdichteten Lungenpartie handelt, 
scheint mir vollkommen berechtigt; von dem Knisterrasseln, dem 
Entfaltungsgeräusch sei hier ganz abgesehen. Weiter möchte ich über 
ein Begleitsymptom ausgedehnter, käsiger Pneumonien, das nach meinen 
diesbezüglichen Erfahrungen nicht allzuselten zu sein scheint, kurz, 
berichten; bei solchen Kranken fand sich öfters eine Phlebothrombose 
an einem Unterschenkel. Es soll nicht erörtert werden, ob diese 
Thrombose als eine marantische aufzufassen ist oder ob andere- 
Momente eine Rolle spielen; ich persönlich wäre geneigt, an die Mög¬ 
lichkeit des Vorhandenseins von Hyperinose zu denken, allerdings 
ohne gleichzeitige Leukozytose. W. Neumann hat nämlich gezeigt, 
dass die käsigen Bronchopneumonien ohne Leukozytose verlaufen, 
während bekanntlich bei croupöser Pneumonie Leukozytose und 
Hyperinose die Regel sind; allerdings muss, wie Krehl meint, zwischen 
beiden Vorgängen kein strenger-Konnex bestehen, so dass vielleicht 
Hyperinose ohne Leukozytose existieren könnte (Nichtauftreten von 
Hyperinose bei Leukozytose ist wohl sichergestellt). 
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Aus der chirurgischen Abteilung der stftdt. Krankenanstalten 
Elberfeld. (Chefarzt: Prof. Dr. Nehrkorn.) 


Die Entfernung grosser, tuberkulöser Nieren¬ 
geschwülste. 

Von 

Dr. K. W. Eunike, 

Sekund&rarzt an den atädt. Krankenanstalten Elberfeld. 


In den Statistiken über die operativen Erfolge der Nierentuber¬ 
kulose finden sieb im allgemeinen alle Grade der Schwere dieser 
Affektion der Niere, ohne die ganz hochgradigen Veränderungen der 
Niere zu sondern. Die operative Behandlung der Nieren tuberkulöse 
ist heute wohl allgemein anerkannt, und zwar wird immer wieder 
die möglichst frühzeitige operative Therapie empfohlen. So sprechen 
sich z. B. Marogna, Gutzeit, St. Jaqueö und Kümmell 
für ein aktives Vorgehen aus, während Karo für die konservative 
Therapie eintritt und von Allgemein- und Tuberbulinbehaindlung — 
die letztere insbesondere in Kombination mit Chinin — selbst bei 
weiter vorgeschrittenen Leiden beste Erfolge sah. Er geht hierbei 
davon aus, dasls durch Nephrektomie der eigentliche Ursprungsherd 
nidht entfernt wird. Bei noch weiter vorgesdhrittener Tuberkulose 
kommt allerdings nach seiner Ansicht auch die Nierenentfernung 
in Frage. Wie erwähnt, stehen die anderen Autoren auf dem Stand¬ 
punkt der aktiven Therapie und betonen sämtlich den Wert der 
Frühoperation. 

Bei den ganz grossen tuberkulösen Geschwülsten der Niere kann 
eine abwartende Behandlung klarerweise keinen Erfolg versprechen. 
Es handelt sich hierbei um ganz bedeutende Veigrösserungen des 
Organs bis zur Kopfgrösise, d$e einhergeht mit völliger Zerstörung 
des funktionstüchtigen Nierengewebes. Solche Niere kann nur noch- 
als Fremdkörper auf gefasst werden und muss für den Organismus 
eine Gefahr darstellen. Das wird auch dann der Fall sein, wenn 
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es sich, wie oft in solchen Fällen, hier um die Ausbildung der 
sogenannten geschlossenen Form der Nieren tuberkulöse handelt. 

Aus dem Material unserer Klinik entnehme idh die Fälle solch 
beschriebener tuberkulöser Tumoren, und zwar betrug deren Grösse 
Doppeltfaust- bis Kopfgrösse. Idh betone, dass die Fälle leichter 
und beginnender Tuberkulose nicht in die Betrachtung edngezogen 
werden, da ihr operativer Erfolg — falls nicht anderweitig schwerere 
Tuberkulose vorliegt — von vornherein mehr Aussicht bieten muss. 
Es handelt sich um 14 Fälle, von denen 5 zum Exitus kamen. Diese 
verhältnismässig höhere Mortalität ergibt sich aus der Auswahl der 
schwersten Fälle. Sämtliche Patienten litten noch an anderweitiger 
Tuberkulose und zwar de® Urogenitaltraktus, der Lunge, des Bauch¬ 
fells, der Gelenke und des Kehlkopfe®. Die Beschwerden bestanden 
in allen Fällen über 2 Jahre und wurde als längster Termin 14 Jahre 
angegeben. In l2 Fällen führten die Blasensymptome zum Arzt 
und nur in 2 Fällen waren es Leistanschmerzen. Auffallend ist 
dabei, dass der doch oft enormen Geschwulst vom Patienten wenig 
Beachtung geschenkt wurde. In 7 Fällen war der Tumor rechts¬ 
seitig, in 4 Fällen linksseitig und in 3 Fällen bestand ausser dem 
grossen Nierentumor noch eine vorgeschrittene Veränderung der 
anderen Niere. In diesen Fällen überwiegt das weibliche Geschlecht 
mit 10 gegen 4 männliche. Das Alter der Geheilten liegt zwischen 
20—30 Jahren, das der Gestorbenen zwischen 28—40 Jahren. Die 
Fälle, die ziun Exitus kamen, starben innerhalb der ersten 2 Monate 
nach der Operation. Die geheilten Fälle zeigten eine fortschreitende 
Besserung ihrer übrigen Tuberkulosen unter allgemeiner Kräftigung 
des Gesamterganismus, und befinden sich alle Patienten, wobei die 
Operation teilweise bis zu 10 Jahren zuriidkliegt, bei bestem sub¬ 
jektivem Gesundheitszustand. Nur bei einem Fall, bei dem ausser 
dem Nierentumor noch Kehlkopf-, Lungen- ünd Darmtuberkulose be¬ 
stand, ist Heilung oder wenigstens ßtillstand dieser anderweitigen 
Tuberkulose nicht eingetreten und auch kaum zu erwarten, wenn 
auch eine ganz wesentliche Besserung im Allgemeinbefinden eintrat. 
Unter den vier zum Exitus gekommenen Fällen musste dreimal 
kombiniert operiert werden, und zwar wurde in 2 Fällen vor der 
Exstirpation des Tumors ein ausgedehnter perinephritisdher Abszess 
eröffnet und im anderen Falle zuvor der untere stark erkrankte Pol 
der anderen Niere reseziert. Diese drei Fälle starben einige Tage 
bis zwei Wochen nach der Operation — also im Anschluss an 
diese — an Miliartuberkulose. Der vierte Fall erholte sich zunächst 
sehr gut, starb dann an tuberkulöser Meningitis 5 Wochen nach 
der Operation. 
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Die Diagnose solcher wie der besprochenen Fälle ist deswegen 
leicht, weil ein grosser Tumor der Niere vorliegt Dennoch ist eine 
exakte Untersuchung des urogenen Apparates unerlässlich, da man 
ja über die Funktionstüühtigkeit der anderen Niere zur Indikations¬ 
stellung der Operation Aufschluss haben muss. Es ist das erforder¬ 
lich, wenn auch die in solche Geschwulst umgewandelte Niere in 
Hinsicht auf ihre Arbeitsleistung als tot zu gelten hat. Wir ver¬ 
schaffen uns durch zystoskopische wie durch Röntgenuntersuchung 
genügenden Einblick: in die Funktion und die eventuellen anatomi¬ 
schen Veränderungen der Niere. Kümmell weist besonders darauf 
hin, dass man alle Methoden zur Diagnose der Nierentuberkulose 
in Anwendung bringen muss, und es gilt das von ihm Gesagte in 
demselben Masse hier für die Beurteilung der noch funktionierenden 
Niere. Härter fand auf der Röntgenplatte in zwei Fällen 
von Nic-rentuberkulose Schatten, die als Steinschütten imponierten. 
Es handelte sich aber bei der Sektion lediglich um Kalkherde, die um 
Gerinnsel herumlagen, und wäre bei der Röntgenuntersuchung immer¬ 
hin an diese Möglichkeit zu denken. Hof mann wies auf den ver- 
grösserten Nierenschatten im Röntgenbild bei Tuberkulose hin. 
v.. Liehtenberg und Dietlen konnten durch Injektion von 
10 o/o iger Kolla/gollösung ins Nierenbecken Bilder erzeugen, die 
nach ihrer Ansicht geeignet sind, die Diagnose auf Tuberkulose zu 
stützen oder gar zu sichern. Wie sich auch in Unseren Fällen dieser 
vorgeschrittenen Tuberkulose das Blasensymptom als häufigstes wie 
auch als längst bestehendes fand, findet sich dies mit den übrigen 
Statistiken in Einklang. Rafin bezeichnet es als „Signalsymptom“, 
und man kann nicht genug darauf, hin weisen, dass bei solchen Blasen¬ 
beschwerden immer an Tuberkulose gedacht werden muss. Demgegen¬ 
über steht die Hämaturie im Hintergrund und es finden sich als 
zweithäufigstes Symptom Schmerzen in Leisten- und Nierengegeud. 
Auffallenderweise waren selbst bei diesen grossen Geschwülsten die 
Blasenbeschwerden im Vordergrund stehend und die Beschwerden 
vom Nierentumor verhältnismässig gering. In vier Fällen liess sich 
anamnestisch ein Zusammenhang im Entstehen der Nierentuberkulose 
zur Schwangerschaft nach weisen. Zweimal wurde angegeben, dass 
die Beschwerden seit der letzten Geburt und zweimal seit einer Früh¬ 
geburt bestanden. • 

Es ist besonders der Behandlung des Ureters bei Niereuexstir¬ 
pation wegen Tuberkulose grösste Beachtung geschenkt worden, da 
der vesikale UreterenStumpf hartnäckige Fisteln verursacht. Gerade 
bei diesen grossen Nierengeschwülsten finden wir in der Ureter¬ 
behandlung eine besondere Schwierigkeit infolge stärkerer Verände- 
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rung des Ureters. Nach Paschkis näht v. HoChenegg nach 
tiefster Isolierung 1 den Ureterstumpf in den untersten Wundwinkel 
ein, da dann die Möglichkeit besteht, den Ureterstumpf mit Karbol¬ 
säure zu ätzen, und soll sich dann nach 2—3 Wochen die Wunde 
geschlossen haben. 

Veriotis empfiehlt die Methode Chevassu: Laterale, sub¬ 
peritoneale, extraskapuläre Nephrektomie, Yemähung dar Wunde 
und dann lumbale, von der Wunde unabhängige Drainage der W und- 
höhle durch ein kleines, bald zu entfernendes Drain. Innerhalb 3—4, 
höchstens bis 8 Wochen, erzielt er glatte Vernarbung. Da bei solchen 
grossen Tumoren das umliegende Gewebe zumeist sehr stark in¬ 
filtriert ist, lässt sich beim Ablösen eine Eröffnung des Peritoneums 
mitunter trotz grösster Vorsicht nicht verhindern. Auch bei uns er¬ 
eignete es sich in einigen Fällen, jedoch sahen wir bei der Heilung 
keinerlei Komplikationen. Wir legen diesen Nierantumor durch extra¬ 
peritonealen, lumbalen Schrägschnitt frei und verfolgen nach Iso¬ 
lierung des Tumors den Ureter möglichst weit vesdkal, wobei oft 
eine Verlängerung der Wunde symphysenwärts notwendig wird. 
Nach doppelter Ligatur wird dann der Ureter mit dem Paquelin 
durchtrennt und der axiale Stumpfteil gut verschorft. Eine kleine 
Jodoformgazetamponade imd Gummidrainage wird lumbal aus der 
Wunde herausgeleitet, so dass die Drainage aus der Wundhölilo 
unter den besten physikalischen Abflussbedingungen steht. Bis die 
Wunde der Drainöffnuug geschlossen war, dauerte im allgemeinen 
nicht über 4 Wochen; länger dauernde Fisteln werden sich wohl 
auch trotz. Behandlung nach dieser oder jener Methode einmal bilden 
und heilen diese oft durch Injektionen von Jodtinktur, Perubolsam 
usw. Ist die Fistel hartnäckig, so wird nur eine Spaltung fitxrig 
bleiben. Wir hatten dies jedoch bei Behandlung nach unserer Me¬ 
thode in keinem unserer Fälle nötig. Dagegen bleiben die BlaSen- 
beschwerden oft besonders hartnäckig und lassen sich mitunter durch 
keine Spülbehandlung beeinflussen. Auch Rovsings Methode, mit 
5—10 o/o iger Karbolsäurelösung, konnte uns in solchen Fällen ver¬ 
schiedentlich nicht befriedigen. Es verlieren sich diese Blasen¬ 
beschwerden, die auch dann noch vorhanden sind, wenn Ulzerationen 
oder sonstige entzündliche Veränderungen der Blase nicht mehr 
bestehen, erst nach längerer Zeit 

Der Erfolg der Entfernung der grossen tuberkulösen Niereu- 
geschwülste muss im ganzen als ein recht guter bezeichnet werden. 
Die oft sehr elenden Patienten erholten sich überraschend gut und 
es wird durch diese Hebung des Allgemeinbefindens ein günstiger 
Einfluss auf die anderweitigen Tuberkulosen gewonnen. Dass lxf 
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der Operation solcher. Fälle die Mortalität eine grössere ist, lässt sich 
nicht verwundern, da hier das Gesamtkrankheitsbild ein wesentlich 
schwereres ist wie bei einer inzipienten Tuberkulose. Eis muss Selbst 
in schlechteren Fällen, vorausgesetzt, dass der Allgemeinzustand 
überhaupt ein chirurgisches Eingreifen ermöglicht, die Entfernung 
solcher tuberkulösen Tumoren angestrebt werden, da hierdurch das 
Allgemeinbefinden gehoben und die sonstige Tuberkulose günstig 
beeinflusst, wird, so dass ganz l>edeutende Besserung, oft slogar 
Heilung erfolgt. 
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Aus der Heilstätte Holsterhausen bei Werden h. d. Ruhr. 
(Prof. Dr. Köhler.) 


Irrungen und Wirrungen in dem Kampfe gegen die 

Tuberkulose. 


Von 

Dr. H. P. tierwiener, 

zur Zeit leitender Arzt der HeilsUilte. 


Die Bezeichnung „Kriegstuberkulose^ hat aus bekannten Gründen 
— wie so manche andere Einrichtung — im Laufe -des Krieges ein 
vorübergehendes Bürgerrecht erworben. Die ungeheuere Fülle der ver¬ 
schiedenartigsten tuberkulösen Erscheinungen an einem bis dahin nie 
gesehenen Untersuchungsmaterial *hat in manchen Punkten auf Grund 
einwandfreier Beobachtungen und gesammelter Erfahrungen die gesamte 
Tuberkuloseforschung um ein Bedeutendes vorwärts gebracht, so dass 
wir bezüglich mancher wichtiger bis dahin noch ungeklärter Fragen 
ein beweiskräftiges Gesamturteil gewannen haben. 

So zeigt sich, dass manche Kapitel — ich nenne nur die beson¬ 
deren Mitteilungen über endogene und exogene Reinfektion, trauma¬ 
tische Infektion, die diagnostische Verwertbarkeit des Tuberkulins 
nsw. — als mehr oder weniger geklärt — vorläufig geringere Be¬ 
achtung finden, während wieder andere allgemeinere Fragen vor allem 
sozialhygienischer und sozialökonomischer Natur immer wieder durch 
neue Beobachtungen und Erfahrungen an der Hand verschiedener 
Auffassungen und Deutungen zur Diskussion herausfordern. Die 
grössten Fortschritte der bisherigen Tuberkuloseforschung verdanken 
wir eben dem jetzigen Kriege nur aus dem Grunde, weil er durch 
seine gewaltige Grösse und Ausdehnung gerade der Tuberkulose die 
ausgesprochene Gelegenheit bot, ihren weitgehendsten individuellen 
Eigensinn in jeder Form so recht zum Ausdiruck zu bringen. 

Die endogene Reinfektion als "ausschliessliche Ursache der 
Tuberkulose der Kriegsteilnehmer heranzuziehen, ist sicher gewagt, 
obschon sie nach unseren Erfahrungen am wahrscheinlichsten ist. Die 
Gefahr einer massigen exogenen Reinfektion ist selbst, unter den 
besten hygienischen Verhältnissen des Krieges zweifellos grösser als 
unter normalen Friedensverhältnissen, da die vielen unter den Truppen 
befindlichen Bazillenspucker, insbesondere im Anfang des Krieges, 
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Ürner die durchseuchten Quartiere in Frankreich und Kussland, und 
endlich die natürlich vermehrte Anzahl von Erkältungskrankheiten 
der Respirationsorgane dabei eine besondere Rolle spielen. 

Auch die von von Hayeck (Wiener klin. Wochenschr. 1917, 1 
und 2) angeführten Stützpunkte für die Annahme einer primären Er¬ 
krankung durch exogene massige Infektion: Fehlen einer familiären 
Belastung, eines tuberkuloseverdächtigen Habitus sowie tuberkulose¬ 
verdächtiger Symptome vor der manifesten Erkrankung, ferner der 
oft akute Beginn der Tuberkulose und vor allem ihr progredienter 
bösartiger Verlauf sind immerhin beweiskräftige Zeichen fehlender 
Immunität durch früher überstandene Infektionen. Auch von vielen 
anderen Seiten wurde der Kriegstuberkulose dieser bösartige und 
progrediente Verlauf als besonderes Charakteristikum zugeschrieben. 
Auf Grund anamnestischer Angaben und objektiver Befunde von über 
1000 eigener Beobachtungsfälle möchte ich behaupten, dass sich der 
Verlauf der Kriegstuberkulose nicht wesentlich von dem der Friedens¬ 
tuberkulose unterscheidet. In weitaus der grössten Mehrzahl der Fälle 
handelte es sich allerdings bei den schweren Formen meistens um 
dieselben Erscheinungen, wie sie von von Hayeck für die Annahme 
einer primären Infektion hervorgehoben wurden. Auffallend jedoch 
war — wie dies auch von Hochhaus (Deutsche med. Wochenschr. 
1916, 38) an der Hand desselben Beobachtungsmaterials nachgewiesen 
wurde, dass gerade von den schwersten Fällen über die Hälfte angab, 
früher nie lungenkrank gewesen zu sein —. eine Tatsache, die auch 
bei der Feststellung der Tb.-Frage Schwerkranker immer wieder auf¬ 
fiel —, während die gelegentliche^ Sektionsbefunde fast ohne Aus¬ 
nahme bewiesen, dass jedesmal grössere, ältere Prozesse vorhanden 
waren, deren Entwickelung zweifellos längere Zeit vor dem Kriege lag. 

Ausser dem vorwiegenden Fehlen einer erblichen Belastung und 
eines tuberkuloseverdächtigen Habitus zeigte eine nicht geringe Anzahl 
bei der Aufnahme sogar ein blühend gesundes Aussehen, das oft in 
wenigen Wochen bei pneumonieähnlichem Verlauf einer hochgradigen 
Kachexie Platz machte und zwar in auffallend vielen Fällen im An¬ 
schluss an eine akute Halsentzündung. Des weiteren dürfte es auch 
keineswegs als Zufall anzusehen sein, dass der grösste Prozentsatz 
dieser Fälle der ausgesprochenen ländlichen Bevölkerung an¬ 
gehörte. 

Unter Berücksichtigung der gegebenen Momente bietet also der 
klinische Verlauf nichts Besonderes. Dass eben diese und auch 
andere Eigentümlichkeiten der Tuberkulose häufiger beobachtet wurden, 
erklärt sich zum grössten Teil aus den hinlänglich bekannten Ursachen 
des grossen gleichartigen Materials, wobei die gleichen Altersstufen, 
die gleichgestellten Lebensbedingungen und andere gleichzeitige Ein¬ 
flüsse ihre bestimmte Rolle spielen. Hat doch auch die zufällige An¬ 
häufung des Materials umgekehrt Fälle ausgedehnter Tuberkulose in 
ungewöhnlich grosser Anzahl zur Beobachtung gebracht, die mit den 
geringfügigsten physikalisch-klinischen Erscheinungen einhergingen, 
wie ich sie ebenfalls an demselben Material zu beobachten Gelegenheit 
hatte und als besondere Eigentümlichkeiten seinerzeit aufgefasst und 
beschrieben habe (Beitr. z. Klin. d. Tuberk., Bd. XXXV). Möglicherweise 
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werden die genannten klinischen Eigentümlichkeiten einschliesslich der 
gesichteten Sektionsbefunde vielleicht unter besonderer Berücksichti¬ 
gung und Beurteilung der städtischen und ländlichen Bevölkerung uns 
später bestimmte Anhaltspunkte an die Hand geben, um aus diesem 
Verhältnis und dem besonderen Verlauf der Tuberkulose erfahrungs- 
mässige Schlüsse zu ziehen, auf die fortschreitende Abschwächung der 
Tuberkulose, Immunität sowie exogene und endogene Reinfektion. 

Über andere natürliche Begleit- und Folgeerscheinungen des 
Krieges: Überanstrengungen, Entbehrungen, Erkältungs- und Infek¬ 
tionskrankheiten, Erschütterungen, Gasvergiftungen, Brustquetschungen 
und endlich Lungenverletzungen lautet das Urteil der meisten Autoren 
(Frieschbier, Gerhartz, Grau, Hochhaus, Orth. Moritz 
usw.) ziemlich übereinstimmend dahin, dass die genannten Ursachen 
nur in verhältnismässig wenigen Fällen mit Sicherheit für das Auf¬ 
treten einer primären Erkrankung verantwortlich zu machen sind. 
Dass selbstverständlich die tuberkulös erkrankte oder auch in Heilung 
befindliche Lunge ungünstigeren Verhältnissen ausgesetzt ist, bedarf 
keiner besonderen Erwähnung. Bei der gewiss nicht geringen Anzahl 
sämtlicher Lungenverletzungen und der noch bei weitem viel grösseren 
Anzahl latent tuberkulöser Soldaten muss man sich allerdings wundern, 
dass nur in verhältnismässig wenigen Fällen die Reaktivierung einer 
Lungentuberkulose * im Anschluss an Brustverletzungen festgestellt 
worden ist; „denn die Erfahrungen, die man in diesem Kriege bei 
Lungenschüssen gemacht hat, sprechen dagegen; hat man doch Heilung 
der durchschossenen Lunge eintreten sehen, obwohl die andere tuber¬ 
kulös erkrankt war“. (Orth, Zeitschr. f. Tuberk. 25, V.) 

Öfter — wie dies auch von französischer Seite behauptet wird — 
sah man das Auftreten tuberkulöser Prozesse im Anschluss an Lungen- - 
Steckschüsse und zwar nicht selten in der Nähe des eingeheilten 
Geschossstückes. Eine Anluge für Tuberkulose nach Schussverletzungen 
kerngesunder Lungen wird nach den bisherigen Erfahrungen nicht 
angenommen. 

Eine direkte Infektion der Lunge durch das Geschoss selbst 
würde gewiss zu den Seltenheiten gehören, wenn es überhaupt möglich 
ist, für diese Tatsache einwandfreie Beweise zu erbringen. Immerhin 
dürfte es zu den Zufälligkeiten gehören, dass ein Geschoss eine frisch¬ 
kavernöse Lunge eines Soldaten durchschlägt und als Durch- oder 
Steckschuss die gesunde Lunge des hinter ihm stehenden trifft. Handelt 
es sich um ein zerklüftetes Geschoss, etwa einen Granat-, Holz- oder 
Steinsplitter, so ist die Infektion nicht nur möglich, sondern meines 
Erachtens sehr wahrscheinlich. Nimmt man weiter hinzu die ver¬ 
hältnismässig grosse Anzahl teils kriegsfreiwilliger, teils nach ober¬ 
flächlicher Untersuchung eingestellter Schwerkranker, wie sie im 
Anfang des Krieges oft in grosser Anzahl von der Front in die 
Heimatlazarette zurückgeschickt wurden, oder vergegenwärtigt man 
sich die unter denselben Umständen gegebenen Verhältnisse bei der 
gewiss stärker tuberkulös durchseuchten französischen Armee, so 
glaube ich, dass man unter einigermassen „günstigen“ Bedingungen 
eine direkte Infektion nicht einfach von der Hand weisen kann, um 
so mehr, da andere zum Teil unwahrscheinlichere Zufälligkeiten in 
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den Reihen der Millionenheere als überlieferte Tatsachen keine grossen 
Seltenheiten sind. Soweit man auch im besonderen über die soeben 
kurz erwähnten Tatsachen ein bestimmtes Urteil zu fällen berechtigt 
ist, so wird dennoch keiner leugnen dürfen, dass uns nach Kriegs¬ 
schluss das Gesamtergebnis dennoch manche Überraschung bringen 
wird. 

Vielleicht — und dies möchte ich sowohl mit Rücksicht ayif die 
erwähnten Tatsachen und an der Hand der folgenden Ausführungen 
mit ziemlicher Sicherheit behaupten — wird uns gerade in der ent¬ 
scheidendsten und brennendsten Frage der Tuberkuloseforschung, 
nämlich bezüglich der s Ausdehnung der Tuberkulose erst nach dem 
Kriege die grösste und hoffentlich gewiss nicht unerfreulichste Über¬ 
raschung zuteil werden. 

Wie wertvoll und unvergänglich auch in wissenschaftlicher Be¬ 
ziehung die hervorragenden diagnostischen Fortschritte in der Tuber¬ 
kulose-Erkenntnis sind, vor allem unter Hinzuziehung der serologi¬ 
schen Untersuchungsmethoden.' so werden sie dennoch letzten Endes 
in der jetzigen Anwendungsweise nicht den Erwartungen entsprechen, 
die man in der Hauptaufgabe, der Tuberkulosebekämpfung nach dem 
Kriege, an sie stellen wird. 

Gerade die verfeinerten und subtilsten Untersuchungsmethoden, 
die auf Grund scharf beobachteter Reaktionen in der Hand des er¬ 
fahrenen und geübten Praktikers und Klinikers schon so manche 
Erfolge gezeitigt haben, sie werden in der Hand des Ungeübten nicht 
den erwünschten Nutzen bringen, in manchen Fällen sogar^nicht un¬ 
erheblichen Schaden anrichten. Gegenüber der gewaltigen Ausdehnung 
der Tuberkulose wird erst die allgemein erworbene sichere Beurteilung 
ausschlaggebender Erscheinungen den praktischen Wert — und dar¬ 
auf kommt es in erster Linie an — erkennen lassen, während wir 
nach den bisherigen Erfahrungen nur zu oft davon überzeugt werden, 
in welch ausgedehnter Weise die statistischen Aufzeichnungen über 
die Ausdehnung der Tuberkulose durch falsche Beurteilung beeinflusst 
sind. Nur die absolute Sicherheit in der Anwendung und Deutung 
unserer bekannten Untersuchungsmethoden zur Feststellung einer 
Tuberkulose wird uns davor bewahren, dass wir nach dem Kriege 
statistischen Zahlengrössen gegenüberstehen, denen unsere bisher aus¬ 
reichenden und mit Erfolg angewandten Bekämpfungsmassnahmen in 
keiner Weise gewachsen sind. 

Es besteht kein Zweifel, dass die Ausdehnung der Tuberkulose 
infolge der Eigentümlichkeiten des Krieges eine natürlich grössere 
geworden ist. Es ist für den genauen Beobachter aber auch keine 
Frage, dass die augenblicklichen, zum Teil auch nur mutmasslichen 
Zahlenverhältnisse über die Ausdehnung der Tuberkulose gewaltig 
übertrieben sind, wenigstens bei der gesamten männlichen Bevölkerung, 
soweit dieselbe für militärdienstliche Verhältnisse überhaupt und be¬ 
sonders vorübergehend in Frage kommt. Von vielen Autoren wurde 
bereits diese auffallende Erscheinung mit der gleichgrossen Anzahl 
erwiesener Fehldiagnosen in Zusammenhang gebracht und erörtert. 
Wenn es auch vielleicht etwas zu weit gegangen ist, wenn Frankel 
(Münch, nved. Wochenschr. 191G, 1109) die Zahl der Fehldiagnosen 
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mit 60%, Blümel (Mediz. Klin. 1915, 884) sogar mit 80% ange¬ 
geben haben, so stimmen doch im allgemeinen die Ansichten nam¬ 
hafter Autoren darin überein, dass unter der Diagnose Tuberkulose 
eine sehr erhebliche Anzahl Neurastheniker, Bronchitiker und nicht 
zuletzt Simulanten marschieren, wie dies auch besonders im Anfang 
des Krieges aus den interessanten Berichten der militärischen Beob¬ 
achtungsstationen hervorging. So gab auch de la Camp (Mediz. 
Klinik 1916, 18) ungefähr ein Drittel seines Beobachtungsmaterials 
als nicht tuberkulös an. 

Bei der anerkanhten Schwierigkeit der Diagnosestellung und nicht 
zuletzt ‘infolge der gewaltigen Überlastung der Militärärzte waren 
diese oft genug gezwungen, sich auf die häufig übertriebenen Angaben 
der Kranken allein zu verlassen. 

Unter noch grösseren Schwierigkeiten hatten in dieser Beziehung 
die Frontärzte, insbesondere die kaum Ausgebildeten, zu kämpfen, 
und selbst die nicht immer fachärztlich geleiteten Beobachtungs¬ 
stationen und Lazarette verliess mancher D. U.-entlassene „Lungen¬ 
kranke“, der es mit oder auch ohne eigene Schuld verstanden hatte, 
auf Grund seiner Beschwerden den Arzt zu täuschen. Dass diese 
Zahl allein keine geringe war, konnte ich während fast einer 3jährigen 
militärärztlichen Beobachtungstätigkeit oft genug bei den wiederholten 
Aufnahmen auf unserer Beobachtungsstation feststellen. Abgesehen 
von den vielen Komplikationen der Magen-Darmerkrankungen, der 
Neurosen. Psychosen und der nicht spezifischen Erkrankungen der 
Respirationsorgane, die alle mehr oder weniger als begleitende Kom¬ 
plikationsmomente angesehen und gedeutet worden waren, ergab auch 
die grosse Menge der ausgesprochenen Simulanten oft recht bedenk¬ 
liche Zahlen, die auf Grund 'einer eingehenden Anamnese, zum Teil 
mit Hilfe der Familie und zuständigen Ortsbehörde des Erkrankten, 
sowie nach genauester Untersuchung und Beobachtung einwandfrei 
festgestellt worden waren. 

Es würde zu weit führen, die bekannten und häufig beobachteten 
Täuschungsversuche dieser Art, die bei einem Beobachtungsmaterial 
von über 1000 Fällen gemacht wurden, mitzuteilen. Nur einen inter¬ 
essanten charakteristischen Fall von Simulation möchte ich kurz 
mitteilen, weil er auch mit Rücksicht auf die gestellte Diagnose eine 
besondere Bedeutung hat. auf die ich nachher zurückkomme. 

Es handelt sich um einen 40jährigen Mann, der wegen ausgedehnter, offener, 
fieberhafter Lungentuberkulose sowie Kehlkopf-, Darm- und Blasentaberkulose 
zwecks Einleitung des D. U.-Verfahrens zu uns abgeschoben wurde, nachdem er 
bis dahin in einem anderen Lazarett ungefähr 9 Monate (!) lang beobachtet und 
behandelt worden war. 

Wegen der foudroyanten ständigen Blutungen aus Lunge, Darm und Blase 
wurde erst nach 5 Tagen eine eingehendere Untersuchung vorgenommen und 
diese auch nur aus dem Grunde, weil die rektale Fieberkontrolle die ersten bedenk¬ 
lichen Zweifel in der Echtheit des gesamten unsicheren klinischen Bildes bestätigte. 
Die Untersuchung sämtlicher Organe, aus denen die ungewöhnlichen Blutmengen 
stammen sollten, ergab nicht den geringsten Anhaltspunkt für eine Tuberkulose, 
die auch durch wiederholte physikalische und röntgenologische Untersuchungen 
nicht festgestellt werden konnte. 

Da der Mann im Nebenberuf Zauberkünstler war, konnte unsere' weniger 
begabte Findigkeit den artefiziellen Ursprung der grossen Blutmengen nicht cnt- 
•decken. Vielleicht würde dennoch dieses n zauberhafte* seltene Krankheitsbild bei 
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uns eine schnellere natürliche Erklärung gefunden haben, wenn nicht die »neun¬ 
monatige Missgeburt* des beigegebenen Krankenblattes den mehrmaligen Nach¬ 
weis schwerster pathologischer Veränderungen, insbesondere über den Lungen, 
und den Massenbefund von Tuberkelbazillen enthalten hätte. 

Der angeführte Fall ist wohl das krasseste Beispiel dieser Art 
und lässt sowohl auf die Verwertbarkeit mancher Krankenberichte 
wie auch auf die Ausdehnung der Simulation berechtigte Schlussfolge¬ 
rungen zu, die uns auch später noch oft genug bei der Durchsicht 
anderer Krankenblätter in allerdings nicht so auffallender Weise be¬ 
stätigt wurden. Jedenfalls aber — und das wurde auch von anderen 
Beobachtungsstationen mehrfach hervorgehoben — werden derartige 
< ärztliche Dokumente, auch in milderer Form, der nächsten Beob¬ 
achtungsstelle die richtige Diagnosestellung bedeutend erschweren, oft 
sogar unmöglich machen, mit Ausnahme all der anderen Fälle, die 
bereite schon vorher auf Grund ähnlicher Befunde wegen „Tuberkulose* 
als dauernd D. U., zum Teil noch als Rentenempfänger entlassen 
wurden. 

Die letzte Kontrolle derartiger Tatsachen haben nicht selten die 
Lungenheilstätten, in denen dann diese „Kriegstuberkulösen* oft 
genug kurz vor der erneuten militärärztlichen Untersuchung Aufnahme 
gefunden haben. 

Die spätere statistische Zusammenstellung dieses gesichteten 
Heilstättenmaterials wird gewiss in mancher Beziehung den über¬ 
grossen Pessimismus über die Ausdehnung der Tuberkulose in anderem 
Lichte erscheinen lassen. 

Es ist nicht schwer, besonders unter den derzeitigen Verhältnissen 
die Ausdehnung unserer grössten Volksseuche mit den verschieden¬ 
artigsten Momenten in ursächlichen Zusammenhang zu bringen. Unter 
diesem sicher vorhandenen, nicht geringen Einfluss ist es in mancher 
Hinsicht leichter geworden, viele tuberkuloseverdächtige Erscheinungen 
in diesem Sinne verantwortlich zu machen und nicht zum wenigsten 
wird diesen Momenten eine ausschlaggebende Bedeutung zukommen, 
wenn. die Zuverlässigkeit der diagnostischen Hilfsmittel oder auch 
die praktische Übung des Untersuchers selbst vieles zu wünschen 
übrig lässt. 

Da wir auch nach dem Kriege in Ermangelung einer Anzeige¬ 
pflicht für tuberkulös Erkrankte nur auf die statistischen Angaben 
der Militärbehörden, der Lungenheilstätten und Fürsorgestellen an¬ 
gewiesen sein werden, so ist es ohne weiteres klar, dass diese An¬ 
gaben bezüglich ihrer grösstmöglichen Genauigkeit ganz besondere 
Aufmerksamkeit beanspruchen, wenn wir uns nach dem Kriege über 
die Ausdehnung der Tuberkulose auch nur ein annähernd richtiges 
Bild machen wollen. 

Auf Grund mehrerer Beobachtungen möchte ich hier nur einige 
Punkte herausgreifen, die bezüglich der statistischen Angaben für die 
Heilstätten in Frage kommen. Die Behauptung von Meyer (Ref. 
Zeitschr. f. Tuberk., Bd. 26), dass im Frieden die Mehrzahl der Heil¬ 
stätteninsassen nicht tuberkulös gewesen sei, und dass es sogar schwer 
gehalten habe, wirklich Lungenkranke in Heilstätten unterzubringen, 
ist sicher übertrieben; wohl aber lassen die gemässigteren Mitteilungen 
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erfahrener Heilstättenärzte vermuten, dass man dieser Erkenntnis mit 
einer verständlichen zweideutigen Weitherzigkeit schon lange gegen¬ 
überstand. Die militärärztliche Sichtung fast unserer gesamten männ¬ 
lichen Bevölkerung nun hat auf die Zusammensetzung des Heilstätten¬ 
materials in dieser Beziehung einen natürlichen günstigen Einfluss 
gehabt, dennoch aber auch wieder neue charakteristische Erschei¬ 
nungen hervorgerufen, von denen einige sofort in die Augen springen. 
Die Durchsicht einer entsprechenden Anzahl alter Krankenberichte 
bestätigt die alltägliche Wahrnehmung, dass einerseits die Anzahl der 
ausgesprochen schweren Fälle von Tuberkulose und andererseits die 
Menge der leichtesten bzw. nur verdächtigen „Lungenspitzenkatarrhe“ 
in gleichem Verhältnis zugenommen hat. Ohne auf die erstere leicht 
erklärbare Erscheinung näher einzugehen, verdient die zweite und 
bei weitem wichtigere Tatsache, bei dem jetzigen durch den grossen 
Andrang zu den Lungenheilstätten hervorgerufenen Platzmangel unsere 
grösste und erneute Aufmerksamkeit. Wenn jemals, so muss besonders 
jetzt bei unserer Heilstättenauswahl oberster Grundsatz werden, dass 
nur wirklich geeigneten Fällen eine Aufnahme gewährt wird. Ohne 
Frage kommen hierfür — wie jeder Heilstättenantrag deutlich hervor¬ 
hebt —, nur diejenigen Kranken in engere Wahl, bei denen voraus¬ 
sichtlich eine wesentliche Besserung oder Heilung zu erwarten ist. 
Die erste Entscheidung dieser verantwortungsvollen Auswahl liegt zu¬ 
nächst und oft ausschliesslich in der Hand des praktischen Arztes. 
Ihr folgt in vielen Fällen die vertrauensärztliche definitive Begut¬ 
achtung eines zweiten Arztes (Kreisarzt), oder endlich die Entscheidung 
auf Grund einer längeren Beobachtung in einem Krankenhaus (Vor- 
und Durchgangsstationen). 

Wenn schon an und für sich die sichere Diagnose einer initialen 
tuberkulösen Lungenerkrankung zu den grössten Schwierigkeiten für 
den Arzt gehört, so glaube ich, wird es in vielen Fällen für ihn eine 
Unmöglichkeit bedeuten, wenn er diese Entscheidung an der Hand 
diagnostischer Untersuchungsmethoden treffen soll, für die er nicht 
immer die ausreichende Übung und Erfahrung besitzt. Noch ver¬ 
antwortungsvoller, vielleicht auch noch schwieriger, wird für ihn dann 
die weitere Entscheidung sein, ob es sich in dem gegebenen Falle 
um eine behandlungsbedürftige, d. h. aktive Lungentuberkulose 
handelt. Diese Frage ist während des Krieges aus dem Grunde als 
eine der brennendsten zu betrachten, weil sie in Anbetracht der ent¬ 
gegengesetzt laufenden Zahlenverhältnisse über Heilstättenanträge und 
Bettenanzahl in erster Linie der gesunden Lösung bedarf. Diese 
Möglichkeit ist aber nur dadurch gegeben, dass die Auswahl für die 
Heilstätten nur solchen Stellen überantwortet wird, die den vermehrten 
Aufgaben auch gewachsen sind. Bei der schon betonten Schwierigkeit 
der Diagnosestellung, erschwert durch die stets verfeinerten und dabei 
zum Teil noch unsicheren diagnostischen Hilfsmittel, ist es meines 
Erachtens eine Ungerechtigkeit, von dem überlasteten praktischen 
Arzte ein fachärztliches Urteil auf einem Gebiete zu verlangen, auf 
dem selbst erfahrene Spezialisten noch uneinig sind und das in sozial- 
ökonomischer und sozialhygienischer Beziehung bei uns den ersten 
Platz einnebmen soll. Um so mehr muss es da gerade mit Rücksicht 
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auf die hervorragenden fortschrittlichen Bestrebungen in der Tuber¬ 
kuloseforschung der letzten Jahre auffallend erscheinen, wenn recht 
oft die gutachtlichen Untersuchungsbefunde, und vor allem die An¬ 
sichten der praktischen Ärzte, über die Notwendigkeit der Aufnahme 
in einer Lungenheilstätte Mängel erkennen lassen, die mit den wissen¬ 
schaftlichen Fortschritten und besonders mit der wachsenden Bedeu¬ 
tung der Tuberkulosebekämpfung nur schwer in Einklang zu bringen 
sind. Zur Erhärtung meiner Behauptung möchte ich an der Harid 
der verschiedensten Untersuchungsbefunde, von denen ich wegen 
Raummangels an dieser Stelle nur wenige im Original wiedergeben 
kann, nur die auffallendsten Ungleichheiten und Widersprüche gegen¬ 
über unseren Aufnahmebefunden hervorheben, in der Hauptsache aber 
sogenannte diagnostische Unmöglichkeiten näher beleuchten, die mit 
ziemlicher Sicherheit die Kenntnis selbst der physikalischen Lungen¬ 
untersuchung bezweifeln lassen und mit Rücksicht auf die gemachten , 
Schlussfolgerungen bezüglich der Bewertung und Deutung der Unter¬ 
suchungsergebnisse unbedingt den ungeübten oder stark beeinflussten 
Untersucher erkennen lassen. 

1. A. R., 87 Jahre. Paralytischer Thorax bis 3 oben (?). Über der Lunge 
links verschärftes Atmungsgerftusch; Exspirium verlängert. Kein Fieber mehr, 
kein Durchfall; keine Blutungen mehr, seit zirka einem Monat. 

Diagnose: Lungentuberkulose Stadium II (!). 

Der Patient starb 6 Wochen nach der Aufnahme an einer aus¬ 
gedehnten kavernösen Lungentuberkulose. 

2. E. Sch., 36 Jahre. Linke Spitze Schallverkürzung. Über der linken Spitze 
bronchial-klingendes (!) Atmungsgerftusch, verlängertes Exspiiium. Rechte Spitze 
raulies Inspirium, abgeschwftchtes Exspirium. 

Diagnose: Lungenspitzenkatarrh (?). 

Es handelte sicli um eine doppelseitige, geringfügigste, alte, ab¬ 
geheilte Lungenspitzentuberkulose. Der Untersuchungsbefund sollte • 
nur in der Zusammenstellung von „Schallverkürzung — bronchial¬ 
klingendes Atmungsgeräusch", „Lungenspitzenkatarrh" als ein be¬ 
kanntes und oft wiederkehrendes Charakteristikum hervorgehoben 
werden. 

3. J. K., 56 Jahre. R. o. v. und hinten Schall Verkürzung, sonst voller Klopf¬ 
schall. R. v. o. zeitweise klein blasige klingende (!) Geräusche. Das Atmungs¬ 
gerftusch ist verstärkt (!). 

Diagnose: Rechtsseitiger Lungenppitzeukatarrh. 

Da es sich um einen alten abgeheilten Fall handelte, der keine 
kleinblasige klingende Geräusche mehr aufwies, wurde Patient bereits 
nach 14 Tagen als gesund und voll erwerbsfähig entlassen. 

4. L. T., 26 Jahre. Abgeschwächtes Atmen über der rechten Spitze (R. supra- 
clavicular). Links normale Verhältnisse (!). R. supra-clavicular undeutliches (?) 
Atmen mit knirschenden (!) Geräuschen. Giemende Geräusche auch (?), vereinzelt 
Über der rechten (?) Lunge 

Diagnose: Tuberkulöser Lungenkatarrh (!). 

Der betreffende Patient wurde 2 Tage nach der Aufnahme, 
nachdem er sich von der Reise etwas erholt hatte, wegen seines 
desolaten Zustandes (beiderseits progressives III. Stadium) dem Kranken¬ 
haus überwiesen. 
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5. W. B., 15 Jahre. Zwischen beiden Schulterblättern verschärftes Atmen 
und Knisterrasseln; in der (?) Schlttsselüeingrube Atmung etwas bronchial (!); 
starke (1) Rasselgeräusche vorne (?) wahrnehmbar. 

Diagnose: Phthi»is pulmonaris. Chronische Bronchitis. 

Unsere Diagnose lautete auf eine geringfügige, in Abheilung be¬ 
findliche Lungenspiizentuberkulose. 

• 6. J. Sch , 56 Jahre. Dämpfung des linken Oberlappens. 

Diagnose: Lungentuberkulose. 

Der Befund erscheint etwas dürftig und wenig beweisend für 
Lungentuberkulose. Wir stellten die Diagnose: Alte diffusse Bron¬ 
chitis. Emphysem. 

7. H. B., 28 Jahre. Die Lungenspitzen sind angegriffen (!) meist links; fein- 
blasiges Rasseln über der ganzen (!) Lunge. 

Diagnose: Beginnende Lungentuberkulose. 

Es handelte sich nach unserem Befunde um eine alte, diffusse 
Bronchitis. 

8. J. P., 35 Jahre Klopfschall ist hinten links über dem Mittel- (?) und 
ün*e Lpp^n abgeschwächt bis (!) zum Schulterblatt. Atmurgsgeräusch über der 
Dämpfung (9) verschärft mit spärlichen Rasselgeräuschen durchsetzt. 

Diagnose: Leichter Lungenkatarrh ohne Komplikationen (!). 

Der Fall wurde nach 25 Tagen als ungeeignet wegen progressiver 
fieberhafter Lungentuberkulose dem Krankenhause überwiesen. 

9 H. Sch., 27 Jahre. Scballverkü r zung vorne beiderseits bis 2. Kosta. R. h. 
bis halb liuks hinten bis \s Skapula. R. v. o über der Spitze (!) rauh, unbestimmt 
mit verlängertem, fast bauchenden Exsp rium; abwärts (!) vesiko-broncbial bzw. 
(!) verschärft vesikulär, in der Seite Gurren. 

L. v. vesikohroncbial-verlängertes Ex pirium, rauh, in der Seite verschärft, 
Über Spi>ze abges< bwächt. L. li. o. abgeschwächt bs V* Skapula, verschwommen 
(!) unrein, annähernd unbestimmt (!) im verlängerten Exspirium. R. h. o. ent¬ 
sprechend r. v. bis 7* Sknpu'a Oben einige Unreinheiten. 

Diagnose: Lungentuberkulose fast 11. Stadium. 

Trotz des „äusserst genauen“ und komplizierten Befundes, in 
dem auch weniger bekannte Auskultationsbezeichnungen zu Wort 
kommen, konnte der Patient nach Abheilung seiner Bronchitis nach 
5 Tugen entlassen werden. 

10 L. B.,28 Jahre. R. v. o. bis 2. Kosta, hinten bis Schulterblatt gräte ab¬ 
gekürzter Schall, ebenso 1. v. o. bis Schlüsselbein und hinten Über der Spitze. 
Daselbst verlängerte* hauchendes Exspirium. Rechts einixe trockene Rassel¬ 
geräusche. Abends Temperatur* t ei gerungen! Wiederholte (!) Blutungen, die letzte 
vor 8 Tagen. 

Diagnose: Chronische (!) Lungentuberkulose 2. Grades, veraltet (?). 

Es handelte sich um eine doppelseitige aktive Lungentuberkulose, 
für die allerdings mehr die obige Auflassung über Aktivität, als die 
Form der Tuberkulose „veraltet“ erscheint. 

11. J. H, 28 Jahre. R. v. bis 4. Kosta (!) Dämpfung. R. v. abgeschwächtes 
Atmen bis 4. Rippe. Exspirium verscbäift: hier (?) hört man einzelnes Knacken. 

Diagnose: Lungenspitzenkatarrh rechts (bis 4. Rippe) (!). Beginnender 
Lungenspitzeukatanh links (?). 

Befund und Diagnose sind in ihrem Zusammenhang, besonders 
links, wenig verständlich. Nach unserem Befunde bestand eine aktive 
Lungen- und Kehlkopftuberkulose. 

12. F. S., 40 Jahre. R. v. o. Schallverkürzung bis 2. Jr C. R. Über dieser 
Partie besteht verlängertes und verschärftes Exspirium. keine Rasselgeräusche (!) 
Sonstige Lunge ohne pathologische Veränderungen. Tuberkulinreaktion positiv. 

BoitrÄge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 1 u. 2. 11 
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Nach dem obigen Befunde ist positive Tuberkulinreaktion nicht 
erklärlich. Temperaturangabe fehlt. Bei dem Falle konnten hier 
„ebenfalls“ keine sicheren Anhaltspunkte für eine behandlungsdürftige 
Lungentuberkulose festgestellt werden. 

13. £. Sch., 39 Jahre. Perkutorisch Ober beiden LungeuBpitzen (!) Dämpfung; 
links mit tympanitischem Beiklang. 

Auskultation: L. v. o. broncho-ampbore (!) Atmung mit vereinzelten trockenen 
bis (!) mittelblasigen Rhonchi. L. h. o. bis Schulterblattmitte bronchiales Atmen 
mit mittleren und gröberen Rhonchi. Allenthalben (!) broncho-vesikuläres Atmen 
mit Rhonchi, besonders 1. v. u. 

Über der rechten Seite v. o. scharfes Bronchialatmen mit mittleren und 
grossblasigen Rasselgeräuschen, die fast klingend sind. R. v. (?) ganz scharfe 
Atmung mit mitleren Rhonchi. R. h. bis Schulterblattspitze Bronchialatmen mit 
scharfen mittleren und gröberen Rhonchi. 

Patient ist wegen der Schwere der Erkrankung (111. Stadium) zur Heil¬ 
stättenkur ungeeignet. 

Trotzdem wurde der Patient — wenn auch erst nach 4 Jahren — 
auf Grund eines anderen Gutachtens milderer Form hier aufgenomraen. 
Es handelte sich um eine gutartige, alte fibröse Lungenspitzentuber¬ 
kulose ersten Grades. Auf manche Unkorrektheiten, zum Teil Un¬ 
möglichkeiten besonders hinzuweisen, erübrigt sich. 

Der obige Befund ist der-einzige von den angeführten Fällen, 
der nicht als lezte gutachtliche Äusserung die Aufnahme in unsere 
Heilstätte bestimmte. Er liegt 4 Jahre zurück. Schon aus diesem 
Grunde dürfte dieses auskultatorische „Kuriosum“ einige Beachtung 
beanspruchen. 

Hiermit möchte ich die kleine Blütenlese schliessen. Es würde 
zu weit führen, ausserdem noch die vielen anderen Untersuchungs¬ 
befunde mitzuteilen, die keinen Anspruch auf wissenschaftliche Wer¬ 
tung verdienen. Des weiteren sollen auch nicht die vielen minimalen 
Befunde mitgeteilt werden, die keine Anhaltspunkte für eine tuber¬ 
kulöse Erkrankung enthalten, auf Grund deren aber immer die 
dringende Notwendigkeit eines Heilverfahrens leichtfertig beantragt 
wird, oft genug mit der unerklärlichen Begründung, dass mit dem 
Heilverfahren durchaus nicht mehr gewartet werden könne. Ohne 
auch weiter in demselben Sinne die oft fragliche Motivierung in der 
gutachtlichen Beantwortung der Fragen über die vorliegende Bernfs- 
unfähigkeit näher zu erörtern, erscheint es in Anbetracht mancher 
Befunde oft auch recht bedenklich, wenn eine andere wichtige Frage 
des Gutachtens, nämlich die, ob zur Sicherstellung der Diagnose und 
Prognose eine kurze Beobachtung in einem Krankenhause notwendig 
oder zweckdienlich sei, in fast allen Fällen mit einem überzeugten 
„Nein“ beantwortet wird. Und was endlich eine andere Frage: „Be¬ 
steht Verdacht auf Vorspiegelung oder Übertreibung“? angeht, so 
findet sich diese ausnahmslos mit einem kurzen „Nein“ erledigt. Mit 
Rücksicht auf die obigen Beispiele darf mit Recht die Stichhaltigkeit 
dieser kurzen Antworten oft bezweifelt werden. Die ausserordentliche 
Wichtigkeit derselben für die weitere Begutachtung und Behandlnng 
des Kranken bedarf keiner besonderen Erwähnung. 

Was die Befunde selbst betrifft, so kann man fast durchweg fest¬ 
stellen, dass zumeist zuviel diagnostiziert wird, eine Tatsache, die 


Digitized b 


n Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



11] Irrangen and Wirrungen in dem Kampfe gegen die Tuberkulose. 1K! 

bekanntlich den meisten ungeübten und unerfahrenen Untersuchern 
eigen ist, die aber auch durch manche andere Einflüsse subjektiverer 
Natur eine natürliche Erklärung findet. Im grossen und ganzen jedoch 
v kann man sich oft nicht des Eindrucks erwehren, als seien die wissen¬ 
schaftlichen Bezeichnungen bei einer Lungenuntersuchung noch vage 
unsichere Begriffe. 

Wenn auch vielleicht bei der Diagnosestellung keiner anderen 
Erkrankung das subjektive Empfinden eine so grosse Rolle zu spielen 
pflegt, wie bei dem ausgedehnten Symptomenkomplez der Lungen¬ 
tuberkulose, so muss demgegenüber auf das Entschiedenste betont 
werden, dass in Anbetracht der weitträgenden Folgen hier in erster 
Linie die wissenschaftlichen Begriffe für die pathologisch-anatomischen 
Verhältnisse an die bestimmtesten und klarsten Formen gebunden 
sein müssen, und dass es nicht nur wünschenswert erscheint, wie 
Goldscheider (Deutsche med. Wochenschr. 1918, 4) hervorhebt, 
sondern für die Praxis zu einer dringenden Notwendigkeit geworden 
ist, dass über gewisse grundsätzliche Fragen der Tuberkulosediagnostik 
eine Einigung erzielt wird. Es ist von weitaus grösserer Bedeutung, 
bei einem Patienten mit Sicherheit über den Lungenspitzen Rassel¬ 
geräusche oder Bronchialatmen festgestellt zu haben, als mit derselben 
Sicherheit bei einem anderen Patienten ein systolisches Herzgeränsch, 
eine Leber- oder Milzvergrösserung. Letztere Erscheinungen lassen 
die verschiedenartigsten Deutungen zu, während im ersten Falle mit 
wenigen Ausnahmen die inhaltschwerste Diagnose gestellt ist. Und 
nehmen wir in beiden Fällen das Gegenteil, d. h. eine Fehldiagnose 
an, so sind doch im ersten Falle die Folgen bei weitem schwer¬ 
wiegender und nachteiliger, wie bei jeder anderen chronischen Er¬ 
krankung. Und die Summe all dieser genannten Schwierigkeiten und 
Unsicherheiten ist gewöhnlich die Verlegenheitsdiagnose (Bandelier 
und Röpke) „Lungenspitzenkatarrh“, eine Bezeichnung, die allerdings 
im Laufe der Jahre ihre ungekündigte Stellung behauptet hat, die 
aber vielleicht nur in ihrer therapeutischen Anwendung manchmal 
. eine gewisse Bedeutung besitzt. Wenn wir an der Hand unserer • 
Befunde sehen, zu welchem wissenschaftlichen Missbrauch man hierbei 
in diagnostischer Beziehung gekommen ist, so braucht man sich nicht 
mehr über die unklaren Vorstellungen zu wundern, die bei Patienten 
und überhaupt in Laienkreisen unter der Bezeichnung „Lungenspitzen¬ 
katarrh“ dadurch hervorgerufen werden. Wiederholte Nachfragen 
bei meinen Patienten bestätigten immer wieder die bekannte Äusse¬ 
rung, dass ihr „Lungenspitzenkatarrh“ mit Tuberkulose nichts zu tun 
habe, und dass dieser nur eine leichte vorübergehende Erkältung sei. 
Die Bedeutung dieser wichtigen volkserzieherischen Frage bei der 
Tuberkulosebekämpfung soll hier nicht weiter erörtert werden. 

Noch ein Wort über einige ander» Entgleisungen der angeführten 
Untersuchungsbefunde. 

Zunächst erscheint es erstaunlich, in welch grossem Masse und 
mit welcher Leichtigkeit Bronchialatmen, diagnostiziert und be¬ 
wertet wird. Abgesehen von seinem an einzelnen Stellen physiologisch¬ 
anatomisch bedingten Auftreten weist Bronchialatmen durchweg auf 
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eine Solidifikation in der Lunge hin und meistens auf solche patho¬ 
logische Veränderungen in derselben, die für gewöhnlich eine erheb¬ 
liche Dämpfung voraussetzen und dann wohl über das I. Stadium 
hinausgehen, geschweige denn die Bezeichnung „Lungenspitzenkatarrh“ 
verdienen. In unseren Fällen also, wo dasselbe als spezifischer Aus¬ 
druck einer tuberkulösen Lungenerkrankung gebraucht wird, kann 
nur die Annahme gestattet werden, dass die Auffassung und Deutung 
des Begriffs Bronchialatmen eine falsche ist. 

Ferner gibt es auch für die Bezeichnungen: Kleinblasige-klingende 
Geräusche, verstärktes Atmungsgeräusch, undeutliches Atmen, rauhes 
verschärftes Atmen, Dämpfung über dem „linken“ Mittellappen usw. 
keine andere Erklärung als vielleicht die der grössten Oberflächlichkeit 
bei der Untersuchung; denn in vielen — nicht allen —'Fällen liegt 

1 a bekanntlich der Hauptgrund der Fehldiagnose weniger in der Un¬ 
kenntnis des Untersuchers, als vielmehr in der mangelhaften und 
oberflächlichen Untersuchung selbst. Dass diese aber gerade bei der 
verantwortungsvollen Diagnosestellung der Lungentuberkulose die aller¬ 
geringste Entschuldigung finden kann, liegt nach den gemachten 
traurigen Erfahrungen und mit Rücksicht auf die bevorstehenden Auf¬ 
gaben in der Tuberkulosebekämpfung klar auf der Hand. 

Dass wir auch in der Auffassung über eine weitere entscheidende 
Frage, nämlich der Aktivität der tuberku'ösen Erkrankung bzw. der 
Behandlungsbedürftigkeit derselben in unseren Befunden auf die 
grössten Inkonsequenzen stossen, kann insofern kein Wunder nehmen, 
weil in der Beantwortung dieser zur Zeit brennendsten Frage die 
Anschauungen überhaupt noch recht verschieden sind und der dringend 
notwendigen Klärung bedürfen. 

Die vermehrten diagnostischen Schwierigkeiten werden jetzt und 
besonders nach dem Kriege nicht in erster Linie darin bestehen, mit 
„mathematischer Sicherheit“ eine stattgehabte tuberkulöse. Infektion 
überhaupt festzustellen, sondern zu entscheiden, ob es sich um 
eine aktive Tuberkulose, d. h. eine behandlungsbedürf¬ 
tige Erkrankung handelt. Nur in dieser richtigen Beurteilung 
liegt ohne weiteres die Entscheidung, ob sofort die entsprechende 
Behandlung des Lungenkranken — in den meisten Fällen die Heil¬ 
stättenbehandlung — einzuleiten ist. 

Das zuverlässige röntgenologische Kontroll- und Ergänzungsmittel 
jeder genauen Lungenuntersuchung gibt über die Aktivität oder In¬ 
aktivität des tuberkulösen Prozesses allein keine sichere Entscheidung. 
Der einwandfreie bakteriologische Nachweis von Tuberkelbazillen im 
Auswurf des Kranken ist meist auch bei vollkommenem Mangel jedes 
anderen pathologisch-nachweisbaren Befundes entscheidend für die 
weitere Behandlung, sicher aber Beobachtung. 

Der noch so oft verwertete, positive Ausfall der Pirquetschen 
Kutanreaktion ist bezüglich der Diagnose bei Erwachsenen wertlos. 
Trotzdem sind die gutachtlichen Äusserungen nicht selten, die auf 
Grund von „Pirquet“ positiv in Verbindung mit anderen zufälligen 
klinischen Erscheinungen die Behandlung des „Lungenkranken“ für 
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dringend notwendig halten., mit anderen Worten, den Antrag auf 
Durchführung einer Heilstättenkur damit für begründet erachten. 

In weit grösserem Masse trifft dies zu, wenn diese Entscheidung 
dem positiven Ausfall der subkutanen Tuberkulinreaktion überlassen 
wird, eine Schlussfolgerung, der man auch bei .den oben angeführten 
Fällen begegnet. Stich- und Fieberreaktion gelten dann für gewöhnlich 
als ausschlaggebend ohne Rücksicht darauf, dass ersterer durchweg 
keine grössere Bedeutung zukommt, als der positiven Pirquetschen 
Reaktion, und dass ferner das Auftreten von Fieber oft genug von 
den verschiedenartigsten Zufälligkeiten abhängig ist und vor allem 
auch bei abgeheilten Tuberkulosen nur in den seltensten Fällen fehlt. 
Welche Bedeutung der Herdreaktion als aktivem Vorgang beizumessen 
ist, darüber gehen die Ansichten mancher Autoren noch immer aus¬ 
einander. Sicher ist jedenfalls, dass der einwandfreie Nachweis einer 
Herdreaktion: lokalisierte Brustschmerzen, vermehrter Husten und 
Auswurf, bazillenhaltiges oder blutiges Sputum, vornehmlich aber der 
Nachweis frischer oder vermehrter Rasselgeräusche, für das Bestehen 
eines aktiven Prozesses massgebend sind. Oh es sich aber in jedem 
einzelnen Falle nur um ein Deutlicherwerden bestehender aktiver 
Herderscheinungen handelt, oder ob durch die Tuberkulinreizung ein 
abgeheilter latenter Herd aus seiner Ruhe gebracht die ersten unheil¬ 
vollen Lebenszeichen von sich gibt — die sichere Entscheidung 
dieser kritischen Frage ist entscheidend für die Exi¬ 
stenzberechtigung des Tuberkulins als zuverlässiges und 
vor allem unschädliches diagnostisches Hilfsmittel. 
Jedenfalls aber hat Goldscheider (Deutsche med. Wochenschrift 
19L8, 4) Recht, wenn er ebenfalls warnend hervorhebt, dass jede 
Aktivierung eines ruhenden Herdes bereits an sich eine Schädigung 
bedeufet, von der man nie wissen kann, welchen weiteren Verlauf 
dieselbe nimmt. Es ist auch kein Grund vorhanden, oder wie Gold¬ 
scheider sagt, ganz und gar abzulehnen, bei Leuten, die keine 
Lungenerscheinungen darbieten, solange zu spritzen, bis sich endlich, 
oft erst nach „sprunghaft gesteigerten Dosen" an der Lunge etwas 
zeigt. Auch die Anwendung kleinster Dosen scbliesst eine Schädigung 
nicht deshalb aus, weil dieselbe nicht klinisch nachweisbar ist. Und 
welchen Schwierigkeiten man bei der richtigen Bewertung des physi¬ 
kalischen Befundes auch bei der grössten Selbstkritik ausgesetzt ist, 
darüber weiss mancher zu berichten, dem es selbst im geordneten 
Krankenhausbetrieb trotz wiederholter Untersuchungen schwer fiel, 
aus dem vermehrten physikalischen Befund den objektiven Nachweis 
einer sicheren Herdreaktion anzunehmen, wie dies auch Friesecke 
(Münch, med. Wochenschr. 1917, 46) an der Hand kritisch beleuchteter 
Einzelheiten richtig hervorhebt. In der Erkenntnis dieser genannten 
Schwierigkeiten ist es daher eine Selbstverständlichkeit, dass die 
Tuberkulindiagnostik nur dem Krankenhaus überantwortet bleiben darf. 

Ob derselben in der vorderhand wichtigsten Frage, der Aus¬ 
wahl behandlungsbedürftiger Lungenkranker für die Heilstätten eine 
ausschlaggebende Bedeutung zukommen wird, muss nach den ange¬ 
deuteten Ergebnissen, mit Recht bezweifelt werden. Vorläufig wird 
dem praktischen Arzte bei dieser gewaltigen Arbeit die schwerste 
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Aufgabe zufallen, wenn er auf Grund seines Befundes nur diejenigen 
für die bevorzugten Heilstättenplätze aussuchen soll, die nach seinem 
Ermessen in erster Linie die sicherste Gewähr bieten, nach erfolgter 
Kur dem wirtschaftlichen und körperlichen Kampfe für immer oder 
doch auf Jahre hinaus wieder gewachsen zu sein. Diese gewiss noch 
recht bedeutende Anzahl behandlungsbedürftiger Tuberkulösen würde 
alsdann bei genauester Berücksichtigung des objektiven Befundes und 
der Leistungsfähigkeit unter den uns zu Gebote stehenden thera¬ 
peutischen Hilfsmitteln mit grösserer Wahrscheinlichkeit unsere Aus¬ 
lagen bezahlt machen wie bisher und dieser gerechten Forderung wird 
man sich nach dem Kriege am allerwenigsten entziehen können. 

Zu diesen erschwerten wissenschaftlichen Forderungen einerseits 
tritt noch hinzu der empfindliche Ausfall geübter Ärzte und die all¬ 
gemeine Überlastung. Beide Erscheinungen verdienen zur Zeit die 
allergrösste Berücksichtigung schon aus dem Grunde, weil sie zuerst 
als mildernde Umstände für die vielen Fehldiagnosen bei der Lungen¬ 
tuberkulose in Frage kommen. Ganz abgesehen von der Unmöglich¬ 
keit einer exakten und ausgiebigen Untersuchung wird dem vielbe¬ 
schäftigten Arzte auch meist keine Zeit zur Prüfung wertvoller 
anamnestischer Angaben zur Verfügung stehen. In solchen Fällen 
ist dann natürlich eine Ergänzung oder Verwertung dieser beiden 
wichtigen Momente nicht möglich oder falsch; denn wenn z. B. in 
der Anamnese von häufigem oft sogar sehr starkem Bluthusten die 
Rede ist, der schon seit Jahren bestanden haben soll und in der 
Diagnose heisst es alsdann „Beginnender Lungenspitzenkatarrh“, dann 
weiss man nicht, ob man jetzt dem Arzt oder dem Patienten die 
grösste Schuld zuschiehen soll. Es darf nicht vergessen werden, dass 
gerade unter dem Einfluss des Krieges mehr wie je das Gewissens¬ 
konto manches „Leichtlungenkranken“ nicht unerheblich durch über¬ 
triebene anamnestische Angaben beschwert worden ist. Keine Zeit 
wie die Kriegszeit ist dazu angetan, alle jenen interessanten Krank- 
heitsbilder zu vervielfältigen, die zum grössten Teil, sei es durch 
Über- oder Unterschätzung des körperlichen Leidens, sei es durch 
eine psychische Hemmung, jenen Fällen zugerechnet werden müssen, 
die Köhler (Beitr. z. Klin. d. Tuberk. 1907, VIII) unter dem Namen 
der psychophysischen Gleichgewichtsstörung beobachtet 
und beschrieben hat. Gerade dem beobachtendeu praktischen Arzte 
bietet der jetzige Krieg in der Vielgestaltigkeit nie gekannter Ver¬ 
hältnisse die wunderlichsten und oft unmöglichsten Krankheitsbilder, 
die auf Grund einer neurasthenischen Veranlagung und krankhafter 
Selbsieinschätzung insbesondere bei der Beurteilung der Tuberkulose 
selbst den erfahrensten Praktiker in Verlegenheit zu setzen ver¬ 
mögen. 

Keine Krankheit wie die Lungentuberkulose bietet so viele und 
verschiedenartige subjektive und objektive Beschwerden, die jetzt nicht 
eine annehmbare zeitgemässe Erklärung fänden, keine Krankheit in 
Wahrheit aber auch eine so grosse Anzahl eigentümlicher Symptome 
als natürlichste Begleiterscheinungen des Krieges. Auf keinem Gebiete 
findet das grosse Heer der Neurastheniker und Simulanten eine solche 
Answahl passendes undunpassendes Flickzeug anamnestischer Angaben, 
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und bei keiner Krankheit endlich gewinnt der Patient nnd besonders 
der im Felde gewesene in solchem Masse das natürlichste und ver¬ 
ständlichste Entgegenkommen des Arztes, insbesondere wenn diesem 
noch eine leichtempfängliche Zufriedenheit und weitherzige Rücksicht¬ 
nahme eigen ist. Und welche Schwierigkeiten entstehen da nicht für 
den vielbeschäftigten und gewissenhaften Arzt, wenn er bei der ob¬ 
jektiven Untersuchung oft allein schon bei der Inspektion des elend 
aussehenden Patienten seinen Gesamteindruck nicht mit dem oft 
negativen spezifisch-physikalischen Lungenbefunde in Einklang zu 
bringen vermag. Unter dem Eindruck all dieser Einflüsse und nicht 
zuletzt durch die vielseitige und allgemein gehaltene Fragestellung 
der Gutachtenformulare lassen sich alsdann die oft widersprechenden 
gutachtlichen Äusserungen in den „Freifahrtscheinen“ für Lungen¬ 
heilstätten erklären. 

Die oben angeführten gutachtlichen Untersuchungsbefunde, die 
nur vereinzelt aus einer Gesanftanzahl von kaum 150 herausgegriffen 
wurden, sind gewiss besorgliche Tatsachen, an denen die fortschritt¬ 
lichen Bestrebungen unserer zukünftigen Tuberkulosebekämpfung nicht 
achtlos und gutmütig vorübergehen dürfen. Bei der grossen Ver¬ 
antwortung aber, die dem praktischen Arzte auf diesem 
gerade in den letzten Jahren so vervollkommneten Gebiete 
gewissermassen aufgedrungen wird, ist es eine Pflicht 
der Gerechtigkeit, durch Eröffnung von Fortbildungs¬ 
möglichkeiten jedem Arzte Gelegenheit zugeben, sein 
Wissen und Können in dieser Beziehung zu bereichern, 
vornehmlich aber dann, wenn ihm auch weiterhin die 
verantwortungsvollste und erste Stellung in der Be¬ 
kämpfung unserer gross ten Volkskrankheit erhalten 
bleiben soll. 

Es ist keine Frage, dass die wissenschaftlichen und statistischen 
Erfahrungen von Ärzten und Versicherungsanstalten schon jetzt die 
Erkenntnis gezeitigt haben, dass auch der Einheitlichkeit, Ge¬ 
nauigkeit und Übersichtlichkeit der Gutachtenfragen 
eine besondere Aufmerksamkeit nottut, wenn die Gutachten für die 
Folgezeit als sichere Geleitbriefe für die Lungenheilstätten und als 
wertvolles statistisches Material Verwendung finden sollen. Es würde 
zu weit führen, an dieser Stelle für diese Forderung schon bestimmte 
Anhaltspunkte festlegen zu wollen. 

In der Hauptsache sollten die gesamten angeführten Tatsachen 
und Erfahrungen, die sich in auffallender Weise mit den kürzlich 
veröffentlichten beachtenswerten Ausführungen von Büttner-Wobst 
(Münch, med. Wochenschr. 1918, 6) erfreulicherweise decken, kurz 
einige besondere Momente berühren, die in bestimmter Weise dazu 
beigetragen haben, die statistischen Angaben über die Ausdehnung 
der Tuberkulose in einem gedämpften aber für uns günstigeren Lichte 
erscheinen zu lassen. Jedenfalls stehen wir vorläufig — unter dem 
Einfluss des Krieges — den gesteigerten Zahlen über die Aus¬ 
dehnung der Tuberkulose noch mit einem verständlichen Pessimismus 
gegenüber. 
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Nicht wenige, auch namhafte Autoren (de laCamp, Gerhartz, 
Goldscheider, Hochhaus, Kaiserling, Schröder, Ruppel 
usw.) haben der günstigen Beeinflqssung des Krieges auf die Tuber¬ 
kulose das Wort geredet, und manche versuchen auf Grund anderer 
bestmmter Tatsachen anzunehmen, dass die Krankheitsziffer ganz 
gewiss nicht so gross ist, wie man allgemein annimmt. Es ist nicht 
zu leugnen, dass für manche der Felddienst unter Stärkung und 
Kräftigung ihrer Konstitution und Widerstandskraft Besserung und 
Heilung ihres Lungenleidens brachte, dass ferner durch die auffallende 
und schnelle Zunahme der natürlichen und unnatürlichen Tuberkulose¬ 
todesfälle eine erhebliche Abnahme besonders der Schwerkranken ein¬ 
getreten ist. Weiter ist nicht von der Hand zu weisen, dass durch 
die lange Abwesenheit vieler schwerkranker Männer für eine grosse 
Anzahl von Kindern — viele gerade im infektionsfahigsten Alter — 
die sichere Infektionsquelle nicht mehr vorhanden war. Die einwand¬ 
freie Nachprüfung dieser wichtigen Tatsache durch Untersuchungen 
der betreffenden Familien nach dem Kriege wird vielleicht in der 
richtigen Gegenüberstellung gewisse Anhaltspunkte über die Ausdehnung 
der Kinder tuberkulöse geben, eine Feststellung, die überhaupt 
für die Ausdehnung der Tuberkulose im allgemeinen als sicherstes 
Ergebnis ausschlaggebend ist. Ferner wird es an der Hand umfang¬ 
reicher militärärztlicher Auf/eichnungen durch genaueste Kontroll- 
und Nachuntersuchungen möglich sein, über die Ausdehnung der 
Tuberkulose bei der männlichen Bevölkerung andere, günstigere sta¬ 
tistische Zahlenverhältnisse zu gewinnen, die in den angeführten Beob 
achtungen und Erfahrungen eine natürliche und erfreuliche Erklärung 
finden. 

Nur unter Ausnutzung dieser und anderer wertvoller Kriegs¬ 
erfahrungen und hei weitgehendster Inanspruchnahme fachärztlich 
geschulter und erfahrener Ärzte werden wir mit Erfolg den bevor¬ 
stehenden Kampf gegen die aktive Tuberku'ose aufnehmen können. 

Insbesondere muss, als erster Grundpfeiler, die ärztliche Auswahl 
der Kranken für die Volksheilstätten auf eine wissenschaftlich ein¬ 
wandfreie Beurteilung Anspruch machen können, nachdem uns der 
Krieg mit zwingender Notwendigkeit über die Platzfrage in Lungen* 
heilsiätten eines anderen belehrt hat. Es darf fortan nicht mehr 
der allzusehr herausgekehrte Standpunkt vorheri sehen, .die Sch wer¬ 
kranken aus den Heilstätten fernzuhalten, sondern vielmehr alle 
diejenigen, bei denen nicht mit den üblichen diagnostischen Hilfs¬ 
mitteln mit Sicherheit eine aktive Tuberkulose festgestellt werden 
kann. Sicherlich werden dann die statistischen Erfolge unserer Heil¬ 
stätten ein andores, allerdings weniger erfreuliches Bild geben, aber 
die wirklichen Erfolge werden, wie Büttner-W obst (1. c.) ebenfalls 
mit Recht betont, in den Heilstätten mit der schlechtesten Statistik 
zu finden sein, weil dort die beste und zielbewussteste Arbeit geleistet 
wird. Auf diese Weise würde auch die Existenzfähigkeit m ancher 
Heilstätten auf gesunderer Basis begründet sein und manchen Heil¬ 
stättenarzt einer verständlichen Weitherzigkeit überheben, zu der er 
oft genug im Interesse einer gesunden Finanzierung seiner Anstalt 
notgedrungen gezwungen ist. Die Einrichtung und Erweiterung fach- 
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ärztlich geleiteter Beobachtungsstationen (Vor- und Durchgangs¬ 
stationen, wie sie vor. dem Kriege bereits von 17 Versicherungs¬ 
anstalten mit bestem Erfolg eingerichtet wurden, würden alsdann 
neben ihrer allgemein anerkannten notwendigen Zweckmässigkeit nicht 
allein die sicherste Gewähr für eine geeignete Auswahl unserer Volks¬ 
heilstätten bieten, sondern auch in ihrem wissenschaftlichen Ausbau 
allmählich zu massgebenden Forschungs- und Bildungsstätten heran¬ 
wachsen, wie sie unserer ausgedehntesten, bösartigsten und doch so 
vielfach heilbaren chronischen Erkrankung — der Tuberkulose — 
zukonrmen. 
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Experimentalforschungen zur Chemotherapie der 
Tuberkulose mit Kupfer- und Methylenblausalzen. 

Ausgeführt mit Unterstützung des Königlich Preussischen Ministeriums 
des Innern und der Lupuskommission des Deutschen Zentralkomitees 
zur Bekämpfung der Tuberkulose. 

Von 

Prof. Dr. Gräfin von Linden, 

Vorst, des paraaitologiseben Laboratoriums der Universität Bonn 

Mit Tafel XIII (39) bis XXXV (61) 1 ). 

IV. 

Die subkutane Kupferbehandlung. 

I. Versuch. 

Die ersten Versuche, um den Einfluss von Kupfersalzeinspritzungen 
auf den Verlauf der experimentellen Tuberkulose beim Meerschwein¬ 
chen zu studieren, wurden im Winter 1910—1911 begonnen. Die 
Meerschweinchen, die in der Hauptsache für Methylenblauversuche 
bestimmt waren und von denen ich nur eine sehr kleine Zahl für 
die Kupferbehandlung zurückbehalten hatte, wurden am 22. Dezember 
1910 mit Vt m g einer vollvirulenten, in Kochsalzlösung aufge¬ 
schwemmten Tuberkelbazillenkultur Typ. hum. unter die Bauchhaut 
infiziert. Das Gewicht der Tiere betrug 250 —400 g. Zwei ältere 
Tieref die sich übrigens als nicht widerstandsfähiger erwiesen, wogen 
700 g. Die schwereren und leichteren Versuchstiere wurden mög¬ 
lichst gleichmässig auf die verschieden behandelten bzw. nicht behan¬ 
delten Gruppen verteilt. Es wurden bestimmt: 

zu Kontrollen 5 Tiere 

zur Behandlung mit Methylenblau 
und organischen Präparaten 34 

zur Kupferbehandlung 3 „ 

l ) Die Tafel-Numerierung (XIII [39] usf.) schliesst sich an die Numerierung 
der früheren Arbeiten (Beiträge Bd. 34, Heft 1/2 und Bd. 37, Heft 1/2) an. 

Beiträge zur Elinik dor Tuberkulose. Bd. 40. H. 3 u. 4. 12 
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Da durch die Behandlung mit Methylenblau und organischen 
Präparaten in diesem Versuch, wo sich schon sehr früh Mischinfek¬ 
tionen einstellten, die der schnellen Ausbreitung der Tuberkulose 
Vorschub leisteten, keine nennenswerten Resultate erzielt worden 
sind, so beschränke ich mich darauf, die Ergebnisse der Kupferbe¬ 
handlung allein auszuführen. Wenn auch die mit Kupferchlorid be¬ 
handelten Meerschweinchen schliesslich doch den Mischinfektionen 
erlagen, so war aus ihrem klinischen Verhalten und bei ihrem Tod 
aus den verhältnismässig geringfügigen Veränderungen ihrer Organe, 
sowie aus dem bakteriologischen Befund unzweideutig zu ersehen, 
dass die Behandlung in sehr günstiger^ Weise auf die tuberkulöse 
Infektion eingewirkt hatte. 

Von diesen drei für die Behandlung mit Kupfer bestimmten Ver¬ 
suchstieren wurden zwei 25 Tage, eines 57 Tage nach der Infektion 
behandelt. Sie zeigten, als die Behandlung einsetzte, einen geöffneten 
tuberkulösen Impfabszess, der auf Druck Eiter und käsige Massen 
entleerte und geschwollene Inguinaldrüsen, namentlich auf der Infek¬ 
tionsseite. Bei den bereits 8 Tage nach Infektion mit Methylenblau 
behandelten Tieren waren diese lokalen Veränderungen zum grossen 
Teil ausgeblieben, in viel schwächerem Masse aufgetreten, oder bereits 
in Heilung begriffen. Die Kontrolliere verhielten sich wie die drei 
noch nicht behandelten „Kupfertiere“. 

Zur Kupferbehandlung wurde eine l%ige wässerige Lösung von 
Kupferchlorid verwendet, von der ich jedem Versuchstier 1 ccm unter 
die Bauchhaut einspritzte, und zwar auf der der Infektionsstelle gegen¬ 
über liegenden Bauchseite; war rechts infiziert worden, so wurde 
links behandelt. Die in 1 ccm l°/oiger Kupferchloridlösung enthaltene 
Kupfermenge betrug 3.7 mg, eine hohe Dosis, die, wenn wir das Ge¬ 
wicht der Meerschweinchen berücksichtigen, auf das Kilo berechnet 
einer Menge von 5—9 mg entsprechen würde. Die Einspritzungen 
wurden am dritten Tag und nochmals nach einer Pause von zwei 
Monaten wiederholt. Bei dem dritten Meerschweinchen, das erst 
nach acht Wochen in Behandlung gekommen war, folgten sich die 
dritte und vierte Einspritzung in Intervallen von 22—30 Tagen (vgl. 
die Versuchsprotokolle S. 9 ff). Den Versuchstieren war somit inner¬ 
halb von zwei Monaten 11—15 mg Kupfer subkutan einverleibt worden. 

Zwei bis drei Stunden nach jeder Einspritzung verfärbte sich die 
Haut in der Umgebung des Einstiches blau und schon nach 24 Stunden 
bildete sich an dieser Stelle ein weiches Infiltrat. Die Haut nekroti- 
sierte und wurde abgestossen, so dass Defekte von ein bis zwei Mark¬ 
stückgrösse entstanden. Die Defekte bedeckten sich mit einem Schorf 
und verheilten im Verlaufe von drei bis vier Wochen. 
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Die Meerschweinchen, die durch diesen örtlichen Prozess zuerst 
etwas mitgenommen waren und an Gewicht abnahmen, erholten 
sich bald, und dass die Einspritzung auf die tuberkulöse Erkrankung 
nicht ohne Einfluss geblieben war, kam darin zum Ausdruck, dass 
sich der Impfabszess reinigte, an seinen Rändern Granulationsgewebe 
auftrat und das Impfgeschwür kleiner und kleiner wurde. Nach sechs 
bzw. acht Wochen nach Beginn der Behandlung war bei den Versuchs¬ 
tieren an der Impfstelle nur noch ein derber Strang von Narben¬ 
gewebe zu sehen. Auch ein Zurückgehen der geschwollenen Inguinal¬ 
drüsen wurde beobachtet. Bei dem erst nach acht Wochen in die 
Behandlung genommenen Meerschweinchen, bei dem die Milz schon 
bei Beginn der Behandlung vergrössert war, trat im Laufe der Be¬ 
handlung eine deutliche Verkleinerung des Organes ein, so dass die 
vergrösserte Spitze, die zuerst leicht zu palpieren war, nicht mehr 
gefühlt werden konnte. 

Auf die Körpertemperatur der Versuchstiere hatten die Kupfer¬ 
einspritzungen zuerst. einen die Temperatur steigernden, dann aber 
einen das Fieber herabsetzenden Einfluss [Taf. XIII (39)]., 

Die Zunahmen des Körpergewichtes, die in diesem Versuch bei 
sämtlichen Tieren sehr gering waren, zeigten sich bei den mit Kupfer 
behandelten Versuchstieren durchschnittlich am höchsten. 

Gewichtszuwachs: 

Durchschnitt: Maximum: Minimum: 
Kontrollen 46 g 75 g 30 g 

Methylenblau etc. 56 g 108 g 10 g 

Kupferchlorid 78 g 80 g 77 g 

Somit waren auch Temperatur und Gewichtsverhältnisse von den 
Kupfereinspritzungen günstig beeinflusst worden. 

Einen sehr deutlichen Einfluss hatte ferner die Kupferbehand¬ 
lung auf die Lebensdauer der Meerschweinchen. 

Lebensdauer: 

Durchschnitt: Maximum: 

Kontrollen überleben die Infektion: 8 Wochen 12,5 Wochen 
Methylenblau- und organ. Prä- 

paratatiere: 9 „ 16 

Kupfertiere: 17 „ 18,5 „ 

Die durchschnittliche Lebensdauer der mit Kupfer behandelten 
Tiere war somit um neun, die maximale um sechs Wochen länger als 
bei den Kontrollieren und übertraf auch die Lebensdauer der mit 
Methylenblau und organischen Präparaten behandelten Meerschwein¬ 
chen beträchtlich. 

Alle drei jnit Kupfer behandelten Tiere erlagen den Stallseuchen, 
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mit denen die Meerschweinchen schon zum Teil bei Beginn des Ver¬ 
suches behaftet waren. Zuerst starb das älteste und schwerste der 
Gruppe: Schwarz weissrot (Anfangsgewicht 700 g), drei Wochen 
später das mit diesem gleichzeitig in Behandlung genommene Meer¬ 
schweinchen „Weiss“ und vier Wochen nach „Schwarzweissrot“ das 
zuletzt behandelte Versuchstier „Schwarzgelb“. 

Bei allen drei Meerschweinchen ergab die Sektion, dass die tuber¬ 
kulösen Veränderungen in den Organen bei weitem nicht so ausge¬ 
breitet waren wie bei den Kontrollen oder den mit Methylenblau und 
Extrakten behandelten Versuchstieren, und dass ausserdem Heilungs¬ 
vorgänge eingesetzt hatten. So hatte sich z. B. bei allen drei Tieren 
der tuberkulöse Impfabszess geschlossen, so dass die Infektionsstelle 
nur noch durch einen bindegewebigen Streifen, durch eine feste Narbe 
kenntlich war. Bei einem der Versuchstiere war die Umgebung der 
Narbe noch etwas infiltriert und in der Umgebung fanden sich in 
den Bauchdecken sehr kleine Eiterherde. Die vergrösserten Inguinal¬ 
drüsen enthielten keine käsigen Massen wie bei den Kontrollen, 
sondern waren skierotisiert. In den inneren Organen hatte sich die 
tuberkulöse Infektion sehr viel langsamer ausgebreitet als bei den 
Kontrolltieren. Unbeeinflusst von der Behandlung war nur die Milz 
von „Weiss“ geblieben, sie war sehr stark vergrössert und weiss Und 
rot marmoriert. Am wenigsten zahlreich waren bei allen drei Tieren 
die tuberkulösen Herde in den Lungen. .Die Leber erschien bei 
„Schwarzweissrot“ und bei „Schwarzgelb“ fast normal, es fanden sich 
bei diesen Tieren nur kleine Tuberkelherde auf dem Rand der beiden 
Vorderlappen, wo stets beim Meerschweinchen die ersten tuberkulösen 
Veränderungen zu beobachten sind. Bei „Weiss“ war die Erkrankung 
nicht auf ihre ersten Anfänge beschränkt geblieben, hier zeigten gelb 
gefärbte Flecken, die durch die weiter fortgeschrittene Infektion be¬ 
dingten tiefer gehenden Veränderungen des Organes an. Die Milz 
war bei „Schwarzweissrot“ vollkommen normal, bei „Schwarzgelb“, 
wo sie bereits vergrössert war, als die Behandlung begonnen wurde, 
zeigte sie Schrumpfungserscheinungen, die durch Bildung von Narben¬ 
gewebe bedingt waren, bei „Weiss“ war sie, wie schon erwähnt, in 
ähnlicher Weise verändert wie bei den Kontrollieren. • Wir ersehen 
aus diesem, bei den drei Versuchstieren graduell verschiedenartigen 
Befund, dass die Beeinflussung durch die Kupferbehandlung eine 
individuell verschiedene und keine absolut gleichmässige ist. Diese 
Unterschiede scheinen mir einmal dadurch zu entstehen, dass die 
Infektion sich bei den einzelnen Tieren in derselben Zeit nicht ganz 
gleichmässig ausbreitet, dass die Veränderungen, die durch den Tu¬ 
berkelbazillus im Organismus hervorgerufen werden, bis die Behänd¬ 
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lung beginnt, bei einem Tier eingreifender sein können als bei einem 
andern. Einen Begriff, wie schnell die Tuberkelbazillen in diesem 
Versuch die Organe* der Meerschweinchen überschwemmt haben, ergab 
die Untersuchung verschiedener Versuchstiere, die 14 Tage bis drei 
Wochen nach der Infektion eingegangen sind. 14 Tage nach der 
Infektion fanden sich in den Ausstrichen sämtlicher Organe bereits 
zahlreiche Tuberkelbazillen. Nach drei Wochen zeigte sich die Milz 
der Tiere schon vergrössert und auf der Leberoberfläche fanden sich 
gelbe Flecken, so dass hier bereits eine Erkrankung der Gallengänge 
eingetreten war. Auf der Lungenoberfläche Hessen sich bei einzelnen 
Tieren zahlreiche Miliarknötchen erkennen, die noch eine äusserst 
zarte hyaline Beschaffenheit zeigten. Es hatten somit die Tuberku¬ 
loseerreger schon nach drei Wochen, also zu der Zeit, in der die 
Behandlung bei den beiden Meerschweinchen „Schwarzweissrot“ und 
„Weiss“ einsetzte, in den Organen makroskopisch sichtbare Verände¬ 
rungen hervorgerufen und es konnte durch die Behandlung im besten 
Fall ein Stillstand der Erkrankung auf frühen Stufen, eine Ausheilung 
der bereits gebildeten tuberkulösen Krankheitsherde, nicht aber eine 
Restitutio ad integrum erwartet werden. 

Wie aus den histologischen Präparaten der verschiedenen Organe* 
ersichtlich, hat die Kupferbehandlung einen hemmenden Einfluss auf 
die Ausbreitung der Infektion allerdings in verschieden -hohem Masse 
ausgeübt [Taf. XV (40)—XVIII (44)]. Dadurch, dass der verwendete 
Bazillenstamm, wie die Kontrollen zeigen, nicht zur Spontanheilung, 
sondern zu ausgesprochen destruktiven Prozessen neigte, sind die Bilder, 
die die histologische Beschaffenheit der Organe von behandelten und 
nicht behandelten Tieren wiedergeben, besonders kontrastreich. So 
zeigt (z. B. Taf. XV (41), Fig. 3) der Schnitt durch die Lunge einer nach 
12 Wochen eingegangenen Kontrolle, keine scharf abgegrenzten Tu¬ 
berkelbildungen, die ausgedehnt erkrankten Lungenteile sind diffus 
infiltriert, Wucherung von Bindegewebe ist nicht zu beobachten. 
An einzelnen Stellen lassen Kerntrümmer und weniger gute Färbbar¬ 
keit, auf regressive Vorgänge — Verkäsung — schliessen, während 
die Anwesenheit von Riesenzellen namentlich auch in der Peripherie 
der Erkrankungszone und das Vorhandensein von sehr zahlreichen 
Tuberkelbazillen in den Riesenzellen aber auch in den Alveolarepi- 
thelien auf eine ungehinderte Weiterausbreitung der tuberkulösen 
Erkrankung hindeutet. Die Tuberkelbazillen liegen hier, wie die 
Präparate zeigen (Taf. XV (41), Fig. 4, 5), ausser in Zellen einge¬ 
schlossen auch zu kleinen Häufchen vereint frei im Gewebe. Zwischen 
den infiltrierten Bezirken befindet sich noch wenig lufthaltiges Ge¬ 
webe mit stark erweiterten Alveolen. 
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Bei einer acht Tage früher eingegangenen Kontrolle (Taf. XV (41), 
Fig. 1) sind die Tuberkeln in der Lunge deutlich abgegrenzt, im Zen¬ 
trum eines jeden Knötchens ist das Gewebe zerfallen und die Bakterien 
liegen hier frei zwischen den Zelltrümmern (Taf. XV (41), Fig. 1,2). Eine 
bindegewebige Abkapselung der Herde nach aussen ist nicht einge¬ 
treten, wohl hat sich aber im Zentrum einzelner Herde das Binde¬ 
gewebe der Gefässe vermehrt und scheint die zerfallenen Massen zu 
verdrängen. Am Rande der Knötchen deuten Riesenzellen und bak¬ 
terienhaltige Epithelzellen auf ein Fortschreiten der Erkrankung hin. 

Bei den behandelten Tieren ist die tuberkulöse Erkrankung nur 
auf vereinzelte Granulationsherde beschränkt geblieben. Bei „Schwarz¬ 
weissrot ^ u (Taf. XVI (42), Fig. 4, 5) können in der Umgebung der Ge¬ 
fässe und Bronchiolen gelegene besonders scharf färbbare Anhäufungen 
von Rundzellen, die in einem Netzwerk von Bindegewebe eingebettet 
sind, als am Anfang ihrer Bildung stehende Infektionsherde ange¬ 
sprochen werden. Es finden sich in denselben aber weder Riesen¬ 
zellen noch Tuberkelbazillen. Vereinzelte epitheloide Zellen und die 
Wucherung des Bindegewebes lassen aber darauf schliessen, dass eine 
Erkrankung tuberkulöser Natur Vorgelegen hat, die nach dem Ab¬ 
sterben der Krankheitserreger in Vernarbung übergeht. Regressive 
Vorgänge wie bei der Kontrolle sind in den Herden nicht zu beob¬ 
achten, wohl aber die Einlagerung dunkler Pigmentkörnchen, teils 
frei im Gewebe, teils in Zellen. Die Alveolarsepten sind in der Um¬ 
gebung dieser Granulationsherde verbreitert und die Gefässe, nament¬ 
lich auch die Kapillaren, sind mit Blut überfüllt. 

Bei „Weiss“ finden sich die ebenfalls bindegewebig durchwach¬ 
senen Tuberkelknötchen auch nur vereinzelt. Sie liegen meist hart 
unter der Pleura und weichen in ihrem Aufbau von den Herden von 
„Schwarzweissrot“ nur darin ab, dass sie, wenn auch ganz vereinzelt, 
braunrot gefärbte Stäbchen — Tuberkelbazillen, die nicht mehr ganz 
normale Färbung zeigen — enthalten. Es sind also hier die Krank¬ 
heitserreger mikroskopisch noch nachweisbar. Es kann bei diesem 
Versuchstier wohl von einer Hemmung der Infektion und von einer 
Tendenz zur Vernarbung, nicht aber von einer Heilung gesprochen 
werden. 

Bei „Schwarzgelb“ (Taf. XVI (42), Fig. 1—3), das erst später be¬ 
handelt wurde, sind die tuberkulösen Veränderungen in der Lunge natur- 
gemäss sehr viel weiter fortgeschritten als bei den bisher besprochenen, 
früher mit Kupfer behandelten Versuchstieren. Die Erkrankungsherde 
sind aber auch hier in fibröser Umwandlung begriffen, es hat sich auch 
bei diesem Versuchstier in den Lungenherden kein Zerfall wie bei den 
Kontrollen eingestellt. Die Bindegewebsbildung ist hier eher noch 
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eine derbere als bei den anderen beiden mit Kupfer behandelten Meer¬ 
schweinchen. Riesenzellen und Tuberkelbazillen lassen sich nicht 
mehr nachweisen. Eine besonders starke Bindegewebsvermehrung hat 
in der Lungenspitze stattgefunden, wo sich eine Pneumonie ent¬ 
wickelt hatte. Die Pneumonieerreger finden sic h, wie aus Taf. XVI (42), 
Fig. 3 ersichtlich ist, in Reinkulturen sowohl im Alveolarschleim wie 
in dem Lungengewebe. Tuberkelbazillen sind nicht vorhanden. 

Die tuberkulösen Veränderungen in der Leber sind bei den 
Kontrollen, besonders an dem Rand der Leberlappen, sehr tief¬ 
greifende und ausgedehnte geworden. Auf grösseren Bezirken sind 
die Leberzellen vollkommen zerstört und es ist nur ein feines Netz¬ 
werk zurückgeblieben. In Taf. XVII (43), Fig. 1 ist ein Leberschnitt ab¬ 
gebildet, der die Degenerationserscheinungen des Lebergewebes in ver¬ 
schiedenen Stadien darstellt. Wenn wir nach van Gieson färben, 
so unterscheiden sich die erkrankten Partien schon makroskopisch von 
den gesunden dadurch, dass sie heller gelb sind. Bei fortschreiten¬ 
der Erkrankung verblassen auch die Leberzellkerne und schliesslich 
bleibt nur noch das blasig aufgetriebene Gerüst der Drüsenzellen 
zurürk, die von dem Netzwerk des feinen intralobulären Bindegewebes 
umschlossen sind. Auch die Kerne der Sternzellen erhalten sich 
färbbar. In den weniger veränderten zentralen Teilen des Schnittes 
sehen wir eine rege Neubildung von Gallengängen. 

Bei dem am wenigsten durch die Behandlung beeinflussten Ver¬ 
suchstier „Weiss“ finden sich, wie bei der Kontrolle, aber auf kleinere 
Bezirke beschränkt, schwach gefärbte Stellen mitten im gesunden 
Lebergewebe. Die Leberzellen sind aber noch nicht so sehr geschä¬ 
digt wie bei dem Kontrolltier, denn ihre Kerne zeigen sich noch 
färbbar. Im interlobulären Gewebe liegen Granulationsherde, in denen 
sich derbes, nach van Gieson tifefrot gefärbtes Bindegewebe gebildet 
hat. Die Neubildung von Gallengängen ist in viel geringerem Masse 
zu beobachten als bei den Kontrollen. Wenn auch bei „Weiss“ die 
tuberkulöse Erkrankung in der Leber eine erhebliche Ausdehnung 
hatte, so unterscheidet sich der Prozess hier doch typismi von dem 
der Kontrolle durch das Vorherrschen scharf begrenzter Herde. 
Bei der Kontrolle hat die Erkrankung nicht nur in der Lunge, sondern 
auch in der Leber einen diffusen Charakter. Diese Unterschiede sind 
noch ausgeprägter bei den beiden durch die Kupferbehandlung sehr viel 
stärker beeinflussten Versuchstieren „Schwarzweissrot“ (Taf. XVII (43), 
Fig. 3) und „Schwarzgelb“ (Taf. XVII (43), Fig. 4). Frei sind die Lebern 
von diesen beiden Meerschweinchen von tuberkulösen Herden durchaus 
nicht. Dieselben liegen im interlobulären Gewebe stellenweise sogar 
ziemlich zahlreich, sind aber in bindegewebige Knoten verwandelt, die 
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sich in dem nach van Gieson gefärbten Präparat als rote Inseln 
abheben. Bei „Schwarzgelb“, wo die Infektion Zeit hatte sich weiter 
anszudehnen, ist die Zirrhose noch mehr ansgebreitet, so dass die 
Bindegewebsinseln in ein Netzwerk von breiten Bindegewebszügen 
zusammengeflossen sind und die gesunden Leberläppcheh teilweise 
ganz umschliessen. 

Was nun den Bazillenbefund in der Leber betrifft, so ist er bei 
der Kontrolle besonders an den Stellen reich wo der Zerfall der 
Leberzellen im Gange ist. Bei „Weiss“ fanden sich die Bakterien nur 
vereinzelt und ebenfalls an den Stellen, wo in den Herden Zerfall 
eingetreten war. Die beiden anderen Versuchstiere, bei denen die 
fibröse Umwandlung der Krankheitsherde viel weiter fortgeschritten 
war, zeigten sich bazillenfrei. 

Auch in der Milz ist bei den Kontrollen der Gewebszerfall sehr 
weit fortgeschritten (Taf. XVIII (44), Fig. 1). An Stelle der Malpighischen 
Körperchen finden wir Inseln von kernarmem Fasergewebe, die sich 
nach van Gieson kaum färben. Die Milzpulpa zeigt weite, mit roten 
Blutzellen angefüllte Spalträume, und die Gefässe der Milz sind ge¬ 
staut. Im Gewebe zerstreut liegen Riesenzellen und Tuberkelbazillen, 
die noch von normaler Färbbarkeit sind. Bei „Weiss“ sind die nekro- 
biotischen Vorgänge in der Milz noch weiter fortgeschritten als bei 
der Kontrolle, färbbare Kerne finden sich hier überhaupt nur noch in 
der Rindenschicht des feinen, kaum färbbaren Fadennetzes, in das das 
ganze Organ verwandelt ist. Bei „Schw T arzweissrot“ (Taf. XVHI (44), 
Fig. 3) und bei „Schwarzgelb“ (Taf. XVIII (44), Fig. 2) hat die Infektion 
nur zu umschriebenen Herden geführt, die im Zentrum der Malpighi¬ 
schen Körperchen liegen. Diese Herde sind durch sehr starke Wucherung 
eines lebhaft färbbaren Bindegewebes, gegen die noch gesunden Teile 
des Organes abgegrenzt. Bei „Schwarzweissrot“ finden sich weder 
Riesenzellen noch Bakterien in der Milz, bei „Schwarzgelb“ sind Riesen¬ 
zellen noch vorhanden, aber es Hessen sich mikroskopisch keine Tuberkel¬ 
bazillen nphweisen. Auch die Überimpfung der Milz von diesen 
beiden Versuchstieren hat keine tuberkulöse Erkrankung ergeben. 

Wenn wir die Resultate kurz zusammenfassen, so können wir 
sagen, dass durch die Kupferbehandlung in diesem Versuch folgendes 
erreicht wurde: 

1. Lebensverlängerung der Versuchstiere im Durchschnitt bis 
über die Hälfte der Kontrolliere. 

2. Herabsetzung der Temperatur. 

3. Abtötung oder Hemmung der Krankheitserreger in ihrer Ver¬ 
mehrung und dadurch beschränktere Ausbreitung der Infektion und 
weniger zahlreiche Erkrankungsherde. 
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4. Bindegewebige Umwandlung der Krankheitsherde. 

5. Verschwinden der Tuberkelbazillen und der Riesenzellen aus 
den Tuberkeln. 

Versuch I. [Taf. XIII(39)-XVIII(44)]. 

Kontrolle: ,Gelb.‘ Lebensdauer nach der Infektion 87 Tage, 
t d. 20. III. 1911. 

Ergebnis: Weit ausgebreitete Tuberkulose in allen Organen. 

Infiziert: den 22. XII. 1910 mit 0,5 mg Tbc. typ. hum. subkutan rechte 
Bauchseite. Am 30. XII. kleiner Knoten an der Infektionsstelle. DrQse in der 
Inguinalgegend von Linsengrösse. 2. I. 1911. Infektionsstelle und Drüse mehr 
geschwollen. 7. I. Der Einstichabszess hat sich weit geöffnet, die Ränder sind 
geschwollen. Inguinaldrüse von Erbsengrösse. 16. I. Wie vorher ist der Infek¬ 
tionsabszess weit geöffnet. 24. I. Auf dem Einstichabszess hat sich ein Schorf 
gebildet, unter dem Schorf hat sich Eiter angesammelt. 13. II. Abszess und 

Drüsen wie am 24. I. Die Milz ist geschwollen. Derselbe Befund bis zum Tod. 

Temperaturen: Acht Tage nach der Infektion drei Tage andauernde Tem¬ 
peraturerhöhung über 39,5°, dann drei Tage normale Temperatur, von da an 
Fieber im Durchschnitt 89,8°. Spitzen bis 41,2° vier Wochen lang bis 8. II., 
dann plötzlich Temperaturabfall bis 38,1 °, acht Tage normale Temperatur, im 
Mittel 39,1°, datjn treppenförmig ansteigendes Fieber bis 39,8° im Mittel, von 
der zehnten Woche an Abfallen der Temperatur: Mittel 39,5°, dann Zacken bis 
38,5° bis zum Tod. 

G e w i qJi t e: 

21. 30. XII. 6. 13. 20. 27. I. 3. 10. 17. 24. II. 

375 420 445 450 440 430 430 450 450 422 g 

3. 10. 17. 20 III. 

415 387 381 342 g. 

Todesursache: Allgemeine Tuberkulose und Pneumonie. 

Sektionsbefund: An der Infektionsstelle befindet sich über der 
abszedierenden Stelle ein 1,5 cm langer Schorf. Inguinaldrüsen bohnengross 
auf beiden Seiten. Hals- und Axillardrüsen von Linsengrösse mit gelben Käse¬ 
herden. Die vergrösserte Leber hat namentlich am Rand der Lappen grosse 
gelbgrüne Flecken. Die Milz ausserordentlich stark vergrössert und marmoriert. 
Die Lunge an den Spitzen und auf dem rechten Oberlappen entzündet. Auf 
der rechten Lunge zahlreiche tuberkulöse Herde, auf der linken Lunge weniger 
zahlreiche Herde. 

Mikroskopischer Befund: Im Lungenausstrich finden sich ziemlich 
zahlreiche freiliegende Tuberkelbazillen. Im Schnittpräparat sind an den diffus 
infiltrierten Stellen die Tuberkelbazillen massenhaft, teils freiliegend, teils in 
Zellen eingeschlossen. Auch im Leber- und Milzschnitt sehr zahlreiche Bakterien. 

„Schwarzweissrot.* Lebensdauer nach der Infektion 99 Tage, 
t 1. IV. 1911. (Taf. XVI (42), 4, 5, XVII (43), 3, XVIII (44), 3.) 

Ergebnis: Stillstand der Tuberkulose in den Organen. Verschluss der 
Einstich abszessfistel. Ausheilung der Drüsen, Milz normal, geringe Veränderung 
in Leber und Lunge. 
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Behandlung: 25 Tage nach Infektion. 16. und 18. I. je 1 ccm l°/oige 
Lösung von CuCl 2 . 13. III. 1 ccm l°/oige Lösung von CuCI 2 . Zusammen 
11 mg Cu. 

Infiziert: den 22. XII. 1910. 0,5 mg Tbc. typ. hum. subkutan rechte 

Bauchseite. Impfstelle den 30. XII. wenig, den 2. I. 1911 stark gesell wollen. 
7. I. Inguinaldrüse auf der Infektionsseite bohnengmss. 16. I. der Einstichabszess 
geöffnet. 16. und 18. I. behandelt. 24. I. grosse Nekrose an der Behandlungs¬ 
stelle. 13. II. Nekrose zum Teil abgeheilt, Diüse auf der Infektionsseite wal- 
nussgrosB, auf der anderen Seite wie eine kleine Erbse. 13. III. Behandlungs¬ 
stelle überhäufet und geheilt, Impfabszess verheilt und vernarbt, aber unter der 
Narbe noch infiltriert. Drüsen sind weniger verdickt. 13. III. behandelt. Ein¬ 
gegangen den 1. IV. 1911. 

Temperaturen: Vor der ersten Behandlung war das Teniperaturmittel 39°, 
das Maximum 39,8°. Nach der ersten Einspritzung Max. = 39,2°, nach der 
zweiten = 39,5°. Am dritten Tage nach der Behandlung sinkt die Temperatur 

auf 39°, dann auf 38°. Bis 24. II bleibt das Temperaturmittel 38,3° und steigt 

später auf 39°, mit Spitzen bis 39,7°. Die dritte Einspritzung am 13. III. ruft 
eine leichte Temperaturerhöhung hervor bis 39,6°, dann erfolgt langsamer Tem¬ 
peraturabfall bis zum Tode des Tieres. 

Gewichte: 

21. 30. XII. 6. 13. 20. 27. I. 3. 10. 17. 24. II 

700 800 755 760 680 720 740 777 744 738 g. 

3. 10. 17. 24. IJI. 

753 702 661 591 g. 

Todesursache: Diplokokkenseptikämie mit Pneumonie und Enteritis. 

Sektionsbefund: Der Impfabszess war vernarbt, in der Umgebung be¬ 
finden sich aber noch zwei kleine Abszesse in den Bauchdeeken. Die bohnen¬ 
grosse Inguinaldrüse ist durch und durch sklerotisiert, auf der anderen Seite 
Drüse wie kleine Erbse, nicht vereitert oder verkäst. Leber von normaler Grösse 
und Zeichnung. Die Vorderlappen zeigen am Rand graue Fleckchen — Tuberkel¬ 
herde. Milz vollkommen normal. Auf der Lunge keine grauen Tuberkelherde, 
aber beiderseits liegen braunpigmentierte fast schwarze Punkte. Bronchial- und 
Mediastinaldrüsen sklerotisiert, in einer Drüse ein kleiner Käseherd. 

Mikroskopischer Befund: In keinem Organ waren Tbc. Im Blut Diplo¬ 
kokken. 

Überimpfung: Milz: Es entsteht ein Abszess an der Impfstelle, der ver¬ 
narbt. Inguinaldrüse auf der Impfseite vergrössert mit kleinem Eiterherd. Tier 
geht nach drei Wochen an Pneumonie zugrunde ohne tuberkulöse Veränderungen 
in den Organen. 


„Weiss.* Lebensdauer nach der Infektion 121 Tage. 


Ergebnis: Lebensverlängerung, Heilung des Impfabszesses, Verkleinerung 
der Inguinaldrüsen, geringere Entwickelung der Tuberkulose in der Lunge. 

Behandlung: 25 Tage nach der Infektion. 16. und 18. I. je 1 ccm l°/oige 
Lösung von CuCl 2 = 2 X 3,7 mg Cu. 13. III. 1 ccm l%»ge Lösung von CuCl 2 . 
Zusammen = 11 mg Cu. 

Infiziert: den 22. XII. 1910 0,5 mg Tbc. typ. hum. subkutan rechte 
Bauchseite. 30. XII. Schwellung der Infektionsstelle. Es bildet sich ein Abszess, 
der sich am 7. I. öffnet. Die Inguinaldrüse auf der Infektionsseite erbsengross 
16. und 18. I. Behandlung. 24. I. An der Behandlungsstelle Nekrose und Schorf. 
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11. IV. Abszess an der Infektionsstelle verheilt, Inguinaldrüse von normaler 
Grösse. 

Temperatur: Schon 11 Tage nach der Infektion hohes Fieber bis 39,8°, 
dauert bis zur ersten Einspritzung. 16. I. Am Abend nach der Behandlung 39,2°. 
den folgenden Morgen 40°. 18. I. zweite Einspritzung, abends Abfall auf 38,2° 

(von 39° morgens), den folgenden Abend 40°. In den darauf folgenden vier 
Wochen allmähliches Absinken der Temperatur bis auf den Durchschnitt von 
38,7°. Vom 18. II. allmähligea Ansteigen bis 39,5° im Durchschnitt, dann 13. III. 
dritte Einspritzung, Temperatur zwischen 39,5—40,2°. Kein Abfallen mehr vor 
dem Tod. 

Gewichte: 


21. 

30. 

XII. 

6. 

13. 

20. 

I. 3. 

10. 

17. 

24. 

11. 

410 

455 


440 

450 

490 

420 

443 

452 

467 

g- 

3. 

10. 

17. 

24. 

III. 

5. 

13. 

21. IV. 




475 

467 

418 

396 


392 

343 

313 g. 





Sektionsbefund: Infektionsstelle narbig verdickt. Inguinaldrüse auf der 
Infektionaseite von der Grösse einer kleinen Bohne. In den Bauchdecken befindet 
sich links ein kleiner Eiterherd. Die Bauchdecken sind mit Leber und Milz ver¬ 
wachsen. Leber nicht vergrössert, aber mit gelben Flecken. Milz sehr stark 
vergrössert, weise und braun marmoriert. Lunge entzündet, an ihrer Oberfläche 
5—6 tuberkulöse Herde sichtbar. 

Mikroskopischer Befund: In der Lunge finden sich Polstäbchen — 
Brustseuchenerreger —. Tuberkelbazillen nicht vorhanden, dagegen finden sich 
noch Riesenzellen. Io der Leber vereinzelte Tuberkelbazillen. In der Milz keine 
Tbc., aber massenhaft Polstäbchen. 

Todesursache: Pneumonie infolge von Brustseuche. 

^Schwarz-gelb.* Lebensdauer nach der Infektion 131 Tage. 

(Taf. XVI (42), 1—3, XVII (43), 3, XVIII (44), 3.) 

Ergebnis: Lebensverlängerung. Stillstand der Tu berkulose 
in den Organen, teilweise Heilung und Rückbildung der Drüsen 
und Milz. Vernarbung des Impfabszesses. 

Infiziert: 22. XII. 1910. 0,5 mg Tbc. typ. hum. rechte Bauchseite. 

Behandlung: 57 Tage nach der Infektion. 17 und 20. II. je 1 ccm l°/oige 
Cu C1 Ä -Lösung. 3. III. 1 ccm l°/oige Cu Cl 2 -Lösung. 25 IV. 0,5 ccm l°/oige 
Cu CI*-Lösung. Zusammen = 13 mg Cu. 30. XII. Infektionsstelle geschwollen, 
Ingoinaldrüse auf der Infektionsseite linsengross. 2. I. Impfabszess geöffnet, 
entleert käsige Massen. 13. II. Impfabszess noch geöffnet, Inguinaldrüse wie 
Haselnuss, Milz geschwollen. 17. und 20. II. behandelt, je 3,7 mg Cu. 3. III. 
behandelt, 3,7 mg Cu. 13. III. Impfabszess noch geöffnet, Inguinaldrüse und 
Milz scheinen zurückzugehen. 11. IV. Einstich verheilt, Inguinaldrüse erbsen¬ 
gross, andere Seite normal, Milz nicht mehr fühlbar. 

Temperaturen: Zuerst nicht gemessen. 24 Stunden nach der Behand¬ 
lung steigt die Temperatur von 39.2° auf 40,3°, sie fällt hierauf staffelförmig ab 
bis auf 3^,5° und ist unregelmässig ansteigend« und abfallend bis 13. III. im 
Mittel 39°. 13. III. dritte Einspritzung = 3,7 ms Cu. Am folgenden Tag Tem¬ 

peraturerhöhung auf 39,8°, dann Abfallen bis 38,8°. 20. III. im Mittel 38,9°. 
Vom 21. III. an kontinuierlich höhere Temperaturen, Mittel 39,5°, vom 19. IV. 
an 39,7°. Eine vierte Einspritzung von 2 mg Cu hat keinen Einfluss auf die 
Temperatur. Exitus letalis nach 6 Tagen. 
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Gewichte: 

21. 30. XII. 6. 13. 20. 27. I. 3. 10. 17. 24. II. 

390 450 475 475 470 495 620 535 506 480 g. 

3. 10. 17. 24. III. 5. 13. 21. 28. IV. 

495 489 497 437 450 456 433 431 g. 

Todesursache: f den 2. V. 1911 an Pneumonie infolge von Diplokokken¬ 
infektion. 


Sektionsbefund: Impfabszess vollkommen verheilt und vernarbt. 
Nirgends in der Unterhaut oder Muskulatur Eiterherde. Inguinaldrttsen wie 
zwei sehr kleine Erbsef, durch und durch skierotisiert ohne Käse oder Eiter. 
Axillar- und Halsdrüsen normal. Leber nicht vergrößert, am unteren Rand des 
Vorderlappens graueHerdchen. Milz vergrössert, mit verschiedenen Einziehungen 
an ihrer Oberfläche und an ihrem Rande, braunrot, ohne Flecken. Lunge stark 
entzündet, teilweise hepatisiert. Vereinzelt stehende Tbc.-Herde. Bronchialdrüsen 
skierotisiert. 

Mikroskopischer Befund: Am 7.1. enthielt der Eiter des Impfabszesses 
Tbc. in Haufen frei und in Zellen. Nach dem Tod in keinem Organe Tbc. nach¬ 
weisbar, überall Diplokokken. Im Schnitt in den infiltrierten Stellen der 
Lunge massenhaft Diplokokken. 

Überimpfung: Milz and Lunge. Milztier f nach drei Wochen an 
Kokkeninfektion ohne tuberkulöse Veränderungen. Lungentier f nach sechs 
Monaten an Tuberkulose, 


II. Versuch. 

Am 29. III. 1911 wurde eine neue Serie Meerschweinchen mit 
demselben zum ersten Versuch verwendeten Tuberkelbazillenstamm 
infiziert. Die jedem Versuchstiere unter die Bauchhaut gespritzte 
Bakterienmenge betrug auch diesmal 0,5 mg. Die Tiere wogen 
400—500 g und wurden auf die verschiedenen Gruppen in folgender 
Weise verteilt: 

Kontrollen: 4 Meerschweinchen 

Mit Methylenblau und anderen 
Substanzen behandelt: 18 

Mit Kupferchlorid behandelt: 2 

Bei den mit Methylenblau behandelten Tieren setzte die Behand¬ 

lung nach 7 Tagen, bei den mit Kupferchlorid behandelten Tieren 
nach 9 Tagen ein. 

Wie im ersten Versuche, so gab sich auch diesmal die Wirkung 
der Kupferbehandlung in einer erheblich grösseren durchschnittlichen 
und maximalen Lebensdauer zu erkennen. Die durchschnittliche 
Lebensdauer war bei den mit Kupferchlorid behandelten Versuchs¬ 
tieren mehr als doppelt so gross als die der Kontrollen, während die 
Methylenblaubehandlung nur eine sehr kleine Lebensverlängerung zur 
Folge hatte. 
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Die einzelnen Gruppen hatten die Infektion überlebt: 

Durchschnitt; Maximum: Minimum: 

Kontrollen: 8 Wochen 9 Wochen 6 Wochen 

Methylenblaubehandlung: 9 1 /* „ 12 5 „ 

Kupferchloridbehandlung: 16 r 28 4 

Die nach 4 und 5 Wochen eingegangenen Meerschweinchen waren 
nicht den tuberkulösen Veränderungen, sondern einer seuchenartigen 
Stallinfektion zum Opfer gefallen. 

Auf den Verlauf der Temperaturkurve [Taf. XX (46)] hatte die 
Behandlung mit Kupferchlorid diesmal einen noch viel ausgesprocheneren 
Einfluss als im erster* Versuch. Bei den Kontrollen war die Temperatur 
etwa 14 Tage nach der Infektion langsam in die Höhe gegangen und 
mit dem Ende der vierten Woche setzte kontinuierliches Fieber ein 
mit Durchschnittstemperaturen von 39,5. Bei den Methylenblautieren 
blieb die Körpertemperatur länger normal und das kontinuierliche 
Fieber trat 14 Tage später auf als bei den Kontrollen. Die Kupfer¬ 
behandlung, die in diesem Versuch schon 9 Tage nach der Infektion 
begonnen hatte und mit kleineren Dosen ausgeführt wurde, löste sofort 
Temperatursteigerungen aus, die mit kurzen Intervallen 8 Wochen 
lang zu beobachten waren. Von diesem Zeitpunkte an — es fällt mit 
diesem Umschwung der Tod der letzten Kontrolle zusammen — sehen 
wir die Temperatur bei „Rotschwarz* stetig bis zur Norm abfallen 
und bis zum Tode des Tieres keine fieberhafte Höhe mehr erreichen. 
Auch an den Behandlungstagen selbst oder an den folgenden Tagen 
blieb jede Temperaturreaktion aus, die Einspritzungen hatten jetzt 
im Gegenteil eher ein Sinken der Körperwärme zur Folge. Es war 
auffallend, dass in dieser Zeit auch die lokalen Entzündungen und 
die durch die Einspritzungen verursachten Nekrosen viel schneller 
abheilten als vorher, obwohl die eingespritzten Kupfermengen dieselben 
waren. 

Die Gewichtszunahmen sämtlicher Versuchstiere Hessen auch in 
diesem Versuche zu wünschen übrig. Bei allen machte sich schon 
in der zweiten Woche nach der Infektion ein Abfallen des Körper¬ 
gewichts geltend, was, wenn es sich um vorher ganz gesunde Meer¬ 
schweinchen handelt, gewöhnlich erst kurz vor dem Tode einzu¬ 
treten pflegt. Am schlechtesten zeigen sich die Gewichtsverhältnisse 
bei den mit Methylenblau behandelten Versuchstieren. In bemerkens¬ 
werter Weise unterscheiden sich von diesen wie auch von den Kon¬ 
trollen die Kupfertiere. Zwar fällt auch deren Gewicht in den ersten 
drei Wochen nach der Infektion, wir sehen aber nach diesem Abfall 
die Gewichtskurve wieder ansteigen und sich erst mit Schwankungen 
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nach unten, dann aber stetig über das Anfangsgewicht erheben 
(vgl. die Gewichtskurve, Taf. XIX [45]). Aus der Zusammenstellung 
der absoluten Gewichtszunahmen ergibt sich, dass wir es in diesem 
Versuch ebensowenig wie im ersten mit ganz gesunden Versuchstieren 
zu tun hatten. 

Absolute Gewichtszunahmen: 

Durchschnitt: Maximum: Minimum: 

Kontrollen: 24 80 0 g 

Methylenblautiere: 21 69 Og 

Kupfertiere: 65 125 6 g 

Entsprechend ihrem abweichenden klinischen Verhalten zeigten 
die mit Kupferchlorid behandelten Tiere nach ihrem Tode einen von 
allen anderen auch verschiedenen pathologisch-anatomischen Organ¬ 
befund. Die Infektion hatte sich bei diesen Meerschweinchen lang¬ 
samer ausgebreitet, bzw. sie war frühzeitig zum Stehen gekommen, 
und der bei den Kontrollen und dem grössten Teile der Methylenblau¬ 
tiere akute, zur Nekrose führende Krankheitsprozess war zu einem 
chronisch-fibrösen geworden. Bei den länger lebenden Kontrollen 
und bei der Mehrzahl der Methylenblautiere war eine miliare Tuber¬ 
kulose ausgebrochen, die sämtliche Organe ziemlich gleichmässig er¬ 
griffen hatte. Lunge, Leber und Milz waren von vielen kleinen tuber¬ 
kulösen Herden besetzt, die (vgl. Taf. XXII (48), XXIII (49), XXIV (50), 
Fig. 2) nicht zu bindegewebiger Vernarbung, sondern zum Zerfall neigten. 
Bei der schon nach sechs Wochen an Pneumonie eingegangenen Kon¬ 
trolle waren die tuberkulösen Veränderungen noch weniger weit fort¬ 
geschritten (Taf. XXII (48), XXIH (49), XXIV (50), Fig. 1). Die haupt¬ 
sächlich auf die beiden Vorderlappen beschränkten Tuberkelherde waren 
noch weniger zahlreich und kleiner, die Leber selbst erschien hellgelb 
verfärbt. Die Milz war nur wenig vergrössert und zeigte ebenfalls 
nur kleine tuberkulöse Knötchen an ihrer Oberfläche. 

Bei dem nach 4 l /g Wochen eingegangenen, mit Kupferchlorid 
behandelten Meerschweinchen waren die krankhaften Veränderungen 
noch sehr viel beschränkter als bei der Kontrolle. Das Tier war an 
Peritonitis eingegangen, die durch eine Diplokokkeninfektion hervor¬ 
gerufen war, deren Erreger in Reinkultur in dem Fibrinbelag auf 
Leber und Milz enthalten waren. Es hatte im ganzen vier Kupfer¬ 
chlorideinspritzungen erhalten, was einer Kupfermenge von 1,3 mg ent¬ 
spricht. Wenn nun wegen seiner kürzeren Lebensdauer eine weniger 
weit ausgebreitete tuberkulöse Infektion zu erwarten war, so muss doch 
eine Wirkung der Behandlung darin gesehen werden, dass die tuber¬ 
kulösen Herde statt Zerfallserscheinungen bindegewebige Vernarbung 
zeigten, was besonders im interlobulären Gewebe der Leber zum Ausdruck 
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kommt. Dass die Kupferbehandlung aber auch dazu beiträgt, die Aus¬ 
breitung der tuberkulösen Infektion zeitig zu hemmen, zeigt das Sektions¬ 
ergebnis des Kupfertieres „Rotschwarz“ (Taf. XXI (47), 2, XXII (48), 4, 
XXIII (49), 4, XXIV (50), 4), das die letzte Kontrolle um 4 Monate überlebt 
hat. Der Impfabszess, der bei den Kontrollen bis zum Tode bestanden hat, 
war hier glatt vernarbt. Die Inguinaldrüsen und ebenso die Lymphdrüsen 
der Axillar- und Halsgegend waren kaum vergrössert und in viel Fett ein¬ 
gebettet. Beim Durchschneiden der Inguinaldrüsen auf der Infektions¬ 
seite fand sich etwas käsiger Inhalt als Rest der Infektion, diese Drüse 
war somit noch nicht ganz ausgeheilt. Die Lunge hatte auf jedem Lappen 
zwei bis drei graue Herde, die Leber war frei von Knötchen auf der 
Oberfläche, zeigte normale Zeichnung und Färbung bis auf den vom 
Darm bedeckten Leberrand, der gelblich verfärbt war, wahrscheinlich 
eine postmortale Veränderung. Die Milz war etwas vergrössert und 
hatte narbige Einziehungen an ihrer Oberfläche, auf der die Papillen 
ziemlich deutlich vorsprangen. Aus diesem Organbefurid war zu 
schliessen, dass die Erkrankung in frühen Stadien durch die Behand¬ 
lung zum Stillstand gekommen war. Dass auch wirklich in den ent¬ 
standenen Tuberkelherden sich aber auch Vernarbungsprozesse ab¬ 
spielen, zeigen am deutlichsten die mikroskopischen Bilder. Am meisten 
kontrastieren, wie zu erwarten, die Schnitte durch Lunge, Leber und 
Milz der 8—9 Wochen überlebenden Kontrollen und des mit Kupfer¬ 
chlorid behandelten Versuchstieres, das die Infektion 18 Wochen über¬ 
dauerte [Taf. XXII(48), XXIII (49), XXIV (50)]. Während die Lunge der 
Kontrollen mit Miliarknoten durchsetzt ist, die keine bindegewebige Ab¬ 
kapselung zeigen, ist das Lungengewebe des mit Kupfer behandelten 
Tieres grösstenteils ganz frei von Tuberkeln. Ganz vereinzelte Herdchen 
liegen hart unter der Pleura. Mikroskopisch sind dieselben frei von 
Tuberkelbazillen; da aber ihre Überimpfung auf gesunde Meer¬ 
schweinchen zu einem sich allerdings sehr langsam nach zehn Wochen 
entwickelnden tuberkulösen Impfabszess führte und wenige Metastasen 
in Milz und Leber zur Folge hatte, so müssen in diesen scheinbar sterilen 
Herdchen dennoch entwickelungsfähige Reste von Tuberkelbazillen 
vor handen gewesen sein. Sie hatten aber, wie wir es auch im ersten 
Versuche bei der Behandlung mit Kupferchlorid gesehen haben, eine 
solche Abschwächung ihrer Virulenz erfahren, dass sie keine tödliche 
Erkrankung beim Impftiere zur Folge hatten. Noch sehr viel grösser 
als in der Lunge ist der Kontrast in den Schnitten durch die Leber 
und Milz der Kontrollen und des diese um drei Monate überlebenden, 
mit Kupfer behandelten Versuchstieres „Rotschwarz*. In der Leber 
der Konti olle stehen die tuberkulösen Herde so dicht, dass sie stellen¬ 
weise ineinander fliessen. Das Drüsengewebe ist zum Teil vollkommen 
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zerstört, zum Teil befindet es sich noch im Anfang des Zerfalles, 
schon bei Lupenvergrösserung lassen sich die tuberkulösen Herde als 
hell gefärbte Inseln im Präparat erkennen. Bei dem mit Kupferchlorid 
behandelten Meerschweinchen zeigen die Leberschnitte eine starke 
Vermehrung des intralobulären Bindegewebes. Wie im vorhergehen¬ 
den Versuche, so hatte auch hier die tuberkulöse Erkrankung zu 
zirrhotischen Veränderungen, zur bindegewebigen Vernarbung geführt. 
Die teilweise von derben Bindegewebszügen umschlossenen Leber¬ 
läppchen sind gut erhalten, ihr Drüsengewebe normal färbbar. In 
dem erkrankt gewesenen intralobulären Gewebe sind weder Tuberkel¬ 
bazillen noch Riesenzellen nachzuweisen. 

Die Milz der Kontrollen und des mit Kupferchlorid behandelten 
langlebigsten Tieres zeigt, dass bei beiden Gruppen dieses Organ 
besonders stark infiziert war. Während aber die Milz der Kontrollen 
fast nur nekrotisches Gewebe zeigt, sind die erkrankten Follikel 
in der Milz von „Rotschwarz“ in Bindegewebsinseln verwandelt. 
Tuberkelbazillen und Riesenzellen, die in der Milz der Kontrollen 
noch nachweisbar sind, lassen sich bei „Rotschwarz“ nicht mehr auf¬ 
finden. 

Wir sehen somit, dass alle Organe bei den Kontrollen und dem 
behandelten Tiere dieselben Unterschiede zeigen. Bei der Kontrolle 
hat sich überall eine schnell fortschreitende miliare Tuberkulose ent¬ 
wickelt mit ausgesprochenem Zerfall der erkrankten Gewebe. Bei 
dem mit Kupferchlorid behandelten Tiere ist der Krankheitsprozess 
in seinen Anfängen stehen geblieben, und da wo sich Tuberkel ge¬ 
bildet hatten, finden wir wucherndes Bindegewebe, mit anderen 
Worten, die Krankheitsherde gehen hier in Vernarbung, in Heilung 
über. Riesenzellen und Tuberkelbazillen, die sich in allen Organen 
der Kontrollen noch mikroskopisch nach weisen lassen, sind bei 
„Rotschwarz“ unter der Kupferbehandlung geschwunden, und da wo 
noch Entwicklungsstadien der Bakterien zurückgeblieben waren, ist 
ihre Virulenz und Lebensfähigkeit so abgeschwächt, dass sich eine 
lokale Erkrankung erst nach zehn Wochen entwickelt, die keinen töd¬ 
lichen Verlauf zur Folge hat. 

Anstatt zu einem fortschreitenden Zerfall der Gewebe führte die 
Kupferbehandlung auch in diesem Versuche zu frühzeitigem Stillstände 
der Infektion und zur bindegewebigen Ausheilung der Herde, die 
z. B. bei dem Impfabszess eine vollkommene wurde. Klinisch kam 
die günstige Wirkung der Kupferbehandlung auf den tuberkulösen 
Prozess darin zum Ausdruck, dass bei den Versuchstieren bedeutende 
Lebensverlängerung, Gewichtszunahmen und Entfieberung eintrat. 
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V e r s u c h II. [Taf. XXI (47)—XXIV (50)]. 

Kontrolle 1: r. M. r. Lebensdauer nach der Infektion: 42 Tage, f den 

10. Mai 1911. 

Ergebnis: Deutliche tuberkulöse Veränderungen in allen Organen. 

Infiziert: den 29. III. 1911 mit 0,5 mg Tbc. typ. humanus desselben Stammes 
wie Serie I. Ara 11. IV. an der Infektionsseite von der Einstichstelle ausgehend ein 
2 cm langer geschwollener Strang. Deutliche Atemgerfiuscbe. 19. IV. an der 
Infektionssteile eine bohnengrosse Schwellung. Inguinaldrüsen etwas vergrössert, 
wie Köpfe von Karlsbader Stecknadeln. 2. V. Infektionsabszess geöffnet, Drüsen 
jetzt linsengross. 9. V. Infektionsabszess nicht entleert haselnussgross, Milz etwas 
vergrössert, Tier sehr mager. 

Temperaturen: Schon eine Woche vor der Infektion Temperaturmittel 
39,5°. Die erste Woche nach der Infektion dasselbe mit einzelnen Spitzen bis 39,9°, 
in der zweiten Woche Mittel 39,2°, in der dritten Woche bis zum Schluss Mittel 
39,4°, vier Tage vor dem Tode 40,3 °, dann Abfall unter 38°. 

Gewichte: 5. 13. 21. 28. IV. 5. V. 

377 373 374 389 371 g. 

Todesursache: Pneumonie infolge von Diplokokkeninfektion. 

Sektionsbefund: An der Infektionsstelle findet sich ein mit Käse ange¬ 
füllter haselnussgrosser Abszess. Die beiden Inguinaldrüsen sind linsengross. 
Die Bauchhöhle ist mit Blut erfüllt, die linke Lunge mit einer Schwarte bedeckt, 
die mit dem Brustbeutel verwachsen ist. Die linke Lunge ist entzündet und 
stellenweise graugelb verfärbt, das Gewebe ist an diesen Stellen nekrotisch. Auf 
den Lungenlappen befinden sich zerstreute tuberkulöse Herde. Die Leber ist 
nicht verg: össei t, lehmgelb gefärbt und mit bei LupenvergröS9erung erkennbaren 
tuberkulösen Herdchen besetzt. Die Milz ist etwas vergrössert, 4,5 cm 1., und 
hat an ihrer Oberfläche vereinzelte grössere und zahlreichere sehr kleine, mit der 
Lupe sichtbare graue Tuberkelherde. 

Mikroskopischer Befund: Miliarknoten in allen Organen, zum Teil mit 
nekrotisiertem Zentrum, keine Bindegewebsbildung. 

Bakterienbefund: In dem Eiter und Käse des Infektionsabszesses zahl¬ 
reiche Tuberkelbazillen, in der Lunge und in den Organen nur vereinzelte Bakterien. 
In der Lunge ausserdem Diplokokken. 

Kontrolle II: 1. M. bl. Lebensdauer nach der Infektion: 64 Tage, f den 
1. Juni 1911. 

Ergebnis: Tuberkulose aller Organe. 

Infiziert: den 29. III. 1911 mit 0,5 mg Tbc. typ. hum. wie Serie I. Am 

11. IV. Infektionsstelle stark infiltriert, bis in die Muskulatur hinein. Inguinal¬ 
drüsen kaum fühlbar. 19. IV. An der Infektionsstelle bat sich ein walnussgrosser 
Knoten gebildet. Inguinaldrüsen auf der Infektionsseite linsengross, auf der 
anderen wie ein Stecknadelkopf. 25. IV. Befund unverändert. 2. V. Drüsen wie 
Bohne bzw. Linse, sonst unverändert. 9. V. Knoten an der Infektionsstelle hasel¬ 
nussgross. Drüsen von Erbsen- resp. Bohnengrösse. 17. V. Befund wie vorher. 
26. V. Knoten an der Infektionsstelle walnussgross. Drüsen bohnengross. Milz 
vergrößert, t 1. Juni 1911. 

Temperaturen: Vor der Infektion Temperaturmittel 39°. Erste Woche 
nach der Infektion 39,3°. In der zweiten bis fünften Woche langsames Ansteigen 
auf 39,5° im Mittel, in den letzten Tagen Spitzen bis 40,1°. Abfall bis 38,6°. 

BeitrKge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. S u. 4. 13 
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Gewichte: 5. 13. 21. 28. IV. 5. 12. 19. 26. V. 1. VI. 

403 415 427 445 443 452 483 468 358 g. 

Todesursache: Tuberkulose. 

Sektionsbefund: An der Infektionsstelle ein hasplnussgrosseg Knötchen. 
Inguinal-, Unterkiefer- und Halsdrüsen verkäst. Leber vergrössert, von lehmgelber 
Farbe, auf der Oberfläche, namentlich am Rande, Miliarknoten. Milz sehr stark 
vergrössert: 1. 3,5, br. 1,95, braunrot mit weissen Flecken (Koagulationsnekrose). 
Lunge hochgradig anämisch, mit Miliarknoten bedeckt, die teilweise zusammen¬ 
geflossen sind. 

Mikroskopischer Befund: Miliarknoten in allen Organen, teilweise zer¬ 
fallen, wenig Bindewebe. 

Bakterienbefund: Vereinzelte Tuberkelbazillen in den Organen. In der 
Lunge Diplokokken. 

Kontrolle III: r. M. bl. Lebensdauer nach der Infektion: 65 Tage, f den 
2. Juni 1911. 

Ergebnis: Ausgebildete Miliartuberkulose in allen Organen. 

Infiziert: den 29. III. 1911 mit 0,5 mg Tbc. typ. hum. desselben Stammes 
wie Serie I. Am 11. IV. an der Infektionsstelle ein erbsengrosser Knoten. Die 
Inguinaldrüse auf der Infektionsseite wie eine sehr kleine Linse. 19. IV. Befund 
ebenso, Inguinaldrüse etwas vergrössert, Milz fühlbar. 25. IV. Infektionsabszess 
geöffnet, Drüsen und Milz wie vorher. 2. V. Befund unverändert 9. V. Befund 
unverändert, Tier abgemagert. 17. V. Abszess verschorft, Inguinaldrüse auf der 
Infektionsseite wie eine kleine Erbse, auf der anderen Seite wie eine kleine Linse. 
26 V. Milz sehr stark vergrössert, Tier sehr eiend und abgemagert. 2. VI. Ex. let. 

Temperaturen: Wurde nicht gemessen. 

Gewichte: 5. 13. 21. 28. IV. 5. 12. 19. 26. V. 2. VII. 

340 335 324 312 297 295 284 264 233 g. 

Sektionsbefund: Infektionsabszess verschorft, in der Unterhaut befindet 
sich noch ein linsengrosser Eiterherd. Die erbsengrossen Inguinaldrüsen haben 
beiderseits gelbe Flecken mit käsigem Inhalt. Axillar- und Halsdrüsen nur wenig 
vergrößert. Die Leber von normaler Grösse hat am Rande gelbe Flecken und 
Miliarknötchen an der Oberfläche. Die Milz ist stark vergrössert: 1. 5,5, br. 3 cm, 
hat braunrote Färbung und körnige Oberfläche. Auf der Lunge sind viele graue 
Knötchen, ein Teil derselben hat käsiges Zentrum. ' 

Mikroskopischer Befund: Ausgebreitete Miliarknötchen in allen Or¬ 
ganen mit käsigem Zerfall. Geringe Bindegewebsbildung. 

Bakterienbefund: Im Infrktionsabszesskäse, den Drüsen, der Lunge zahl¬ 
reiche Tuberkelbazillen, vereinzelte in Leber und Milz. 

Schwarzgelb (Angora) mit Kupferchlorid behandelt. Lebensdauer nach 
der Infektion: 31 Tage, f den 29. April 1911. 

(Taf. XXII (48), 3, XXIII (49), 3, XXIV (50), 3.) 

Ergebnis: Die tuberkulöse Infektion in den Anfängen stehen geblieben, 
weniger ausgebrejtet als bei Kontrolle I. Oberall Bindegewebsbildung. 

Behandlung: Neun Tage nach der Infektion begonnen. Den 7., 10., 22., 
25. IV. je 0,1 ccm l%ige Cu Cl 2 -Lösung = 0,4 ccm Lösung = 1,3 mg Cu in 
18 Tagen. — Den 19. IV. Amöbenserum. 

Infiziert: den 29. III. 1911 mit 0,5 mg Tbc. typ. hum. wie Serie I. 11. IV. 
Ein kleiner, erbsengrosser Knoten an der Infektionsstelle. Behandlungsstelle grün 
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verfärbt und etwas geschwollen. Drüsen normal. 19. IV. Dasselbe, die Behand¬ 
lungsstelle verschorft. 25. IV. Dasselbe, f 29. III. 1911. 

Temperaturen: Nicht gemessen. 

Gewichte: 5. 13. 21. 28. IV. 

509 515 505 458 g. 

Todesursache: Diplokokkensepsis — Peritonitis. 

Sektionsbefund: An der Infektionsstelle in den Bauchdecken zwei scharf 
abgegrenzte Eiterherde. Die Haut darüber intakt. Inguinaldrüsen normal. Fibri¬ 
nöser Belag auf den Bauchorganen. Aszites. Leber nach Entfernung des Belages 
frei von Tuberkelherden. Milz etwas vergrössert, 1. 3,8 breit, 1,8 cm dick, frei 
von Tuberkelherden. Die Lunge bat vereinzelte sehr kleine Miliarknötchen an 
ihrer Oberfläche. Die Lymphdrüsen auch im Mesenterium und Mediastinum sind 
gesund. 

Mikroskopischer Befund: Auf den Schnitten finden sich die ersten 
Stadien tuberkulöser Erkrankung mit ausgesprochener Neigung zur bindegewebigen 
Abkapselung. 

Bakterienbefund: Massenhaft Diplokokken im Belag der Bauchorgar3. 
Sehr vereinzelte Tuberkelbazillen in den Organen. 

Rotschwarz, mit Kupferchlorid behandelt. Lebensdauer nach der Infektion: 

195 Tage, f den 10. Oktober 1911. 

(Taf. XXII (48), 3, XXIII (49), 4, XXIV (50), 4.) 

Ergebnis: Vollkommene Vernarbung des Impfabszesses. In den Organen 
ist der tuberkulöse Prozess stehen geblieben. Die Erkrankungsherde sind gänzlich 
bindegewebig vernarbt oder noch in fibröser Umwandlung begriffen. 

Behandlung: Begonnen neun Tage nach der Infektion. 7., 10., 12. IV. 
je 0,2 ccm l°/oige Kupferchloridlösung; 22., 25., 29. IV. je 0,1 ccm 1 °/oige CuCl 2 - 
Lösung; 11., 29. V., 3., 6., 18. VI. je 0,2 ccm l°/oige Lösung; 20. VI. 0,1 ccm 
l°/oige Lösung. Im ganzen in 11 Wochen 2 ccm l°/oige CuCl*-Lösung = 7 mg Cu. 
Sechs Araöbenextrakteinspritzungen. 

Infiziert: den 29.111. 1911 mit 0,5 mg Tbc. typ. hum. wie Serie I. Den 
11. IV. Schwellung an der Infektionsstelle von Grösse einer kleinen Erbse. Keine 
Reaktion an der Behandlungsstelle. 19. IV. Infektionsabszess geöffnet, entleert 
Eiter. An der Behandlungsstelle Schorf. Inguinaldrüse stecknadelkopfgross. 
2i». IV. Infektionsabszess verschorft, ebenso Behandlungsstelle 2. V. Dasselbe. 
Die erste Behandlungsstelle verheilt, die anderen verschorft. 9. V. Infektions¬ 
stolle verschorft, erbsengrosse Schwellung. Behandlungsstellen verheilt. 
Drüsen wie sehr kleine Linsen. 17. V. Schwellung zurückgegangen. Abszess- 
Öffnung verschorft. Letzte Behandlungsstelle verschorft. Drüsen wie vorher. 
26. V. Infektionsstelle verschorft. Behandlungsstelle verheilt. Drüse nicht mehr 
fühlbar. 9. VI. Infektionsstelle verheilt. Letzte Behandlungsstelle ver¬ 
schorft. Diüsen normal. 30. VI. Ganz normal, auch die letzten Behandlungs¬ 
stellen. Befund bleibt normal. Das Tier geht am 10. X. an einer Enteritis in 
24 Stunden zugrunde. 

Temperaturen: Vor der Infektion 38,9°. Erste Woche nach der Infektion 
Abfall auf 38,8° im Mittel. Nach der ersten Einspritzung, neun Tage nach Inf., 
Anstieg von 3S,3° auf 39,2° an den zwei folgenden Tagen. Morgentemp. 39,5° 
abends 39°. Am dritten Tage zweite Einspritzung, Anstieg von 38,5° auf 39°. 
Am fünften Tage dritte Einspritzung, keine Reaktion, Temperatur 38,7—38,8—39° 
bis zum Ende der dritten Woche nach der Infektion. Am 19. IV. setzt morgens 
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höhere Temperatur ein, 39,5°; sie bleibt mit Remissionen bis 4. V. auf dieser 
Höhe; durch drei weitere während dieser Zeit gegebene Kupfereinspritzungen tritt 
keine wesentliche Steigerung, wohl aber am zweiten und dritten Tage ein Ab¬ 
sinken der Temperatur ein. Auch die in dieser Zeit gegebenen Amöbenserum¬ 
einspritzungen scheinen eher entfiebernd als temperatursteigernd zu wirken. Bis 
zum 1. VI. bleibt die Temperatur noch zwischen 39 und 39,5°, von diesem Termin 
an fällt der Durchschnitt auf 39, später unter 39° und erweist sich jetzt als 
konstant normal. Vor dem Tode setzt weder anormal hohe noch anormal niedere 
Temperatur ein. 

Gewichte: 


5. 

13. 

21. 

28. 

IV. 5. 

12. 

19. 

26. 

V. 


411 

419 

380 

388 

403 

415 

417 

412 

g- 


2. 

9. 

16. 

23. 

30. VI. 

7. 

14. 

21. 

28. VII. 


417 

400 

413 

418 

441 

462 

474 

490 

475 g. 


4. 

11. 

18. 

25. 

VIII. 1. 

8. 

15. 

22. 

29. IX. 

6. X. 

496 

487 

476 

503 

508 

529 

540 

527 

532 

640 g. 


Todesursache: Enteritis nach frischem Hafer, f nach 24 Stunden. 

Sektionsbefund: Impfabszess vollkommen und glatt vernarbt. Inguinal¬ 
drüsen nicht vergrössert, in Fett eingebettet, auf der Infektionsseite enthält eine 
Drüse etwas Käse. Axillar- und Halsdrüsen normal, in der Axillargegend viel 
Fett. Leber nicht vergrössert, am Rande lehmfarben, der Rand ist teilweise 
etwas eingezogen. Milz wenig vergrössert: lang 2,75, breit 1,25cm, narbige Ein¬ 
ziehungen sonst nonnal, keine grauen Herde. Lunge auf jedem Lappen drei 
graue Herde und mehrere braune Flecken (zurückgebildete tuberkulöse Herde oder 
Entzündungsherde). Dünndarm in seiner ganzen Länge entzündet. Trächtig mit 
zwei Embryonen. 

Bakterienbefund: In allen Organen negativ. 

Überimpft wurde ein Lungenheid auf ein gesundes Meerschweinchen mit 
dem Erfolg, dass sich nach zehn Wochen ein Abszess an der Impfstelle, eine 
verkäste Inguinaldrüse, scharf umgrenzte Tuberkelherde auf der Leber und knoten¬ 
förmige, pseudotuberkuloseähnliche Tumoren am Milzrande gebildet hatten. Leber 
sonst ganz normal nach Grösse und Farbe. Milz wenig vergrössert. Auf der 
Lunge vereinzelte grauschwarze Flecken, wie bei Seuchenerkrankung. Das Meer¬ 
schweinchen war an Enteritis und Magengeschwüren zugrunde gegangen. 

Die in dem Herde also doch noch vorhandenen Tbc.-Reste (wohl Granula, 
da die mikroskopische Untersuchung bei Ziehlscher Färbung negativ war) erwiesen 
sich somit als schwach virulent. 


Subkutane Kupfer- und Methylenblaubehandlung. 

III. Versuch. [Taf. XXVI (52)—XLIII (69)]. 

Eine neue Versuchsreihe wurde am 17. Juli 1911 begonnen, die 
die Wirkung der Kupferchlorid- und Jodmethylenblaubehandlung auf 
den Verlauf der Impftuberkulose an einer grösseren Anzahl von Ver¬ 
suchstieren dartun sollte. Die zu diesem Versuche verwendeten 
43 Tiere wurden in drei Gruppen geteilt, die aus 13 Kontrollen, 
12 zur Behandlung mit Jodmethylenblau und 18 zur Behandlung mit 
Kupferchlorid bestimmten Meerschweinchen bestanden. Alle zu diesem 
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Versuche verwendeten Meerschweinchen machten einen gesunden Ein¬ 
druck und waren, ehe sie infiziert wurden, 14 Tage lang beobachtet, 
gewogen und gemessen worden. Temperaturen und Gewichtszunahmen 
waren normal, wenn auch die Temperaturkurve bei einzelnen Tieren 
höhere Mittelwerte zeigte als bei anderen, d. h. individuelle Verschie¬ 
denheiten zum Ausdruck brachte. Jedes dieser 43 Meerschweinchen 
wurde am 17. Juli 1911 mit 0,4 mg (somit mit einer Vio mg kleineren 
Dose als in den bisherigen Versuchen) einer Tuberkelbazillenkultur 
Typ. human, auf der rechten Bauchseite subkutan infiziert. Es wurde 
zu diesem Versuche keine auf Glyzerinagar-Nährboden, sondern eine 
auf Bouillon gewachsene Bazillenkultur verwendet. Schon in den 
ersten Tagen nach der Infektion fingen zwei Tiere zu fiebern an. 
Das eine der Meerschweinchen kehrte bald zur Norm zurück, das 
andere fieberte länger und wurde nach acht Tagen getötet, da eine 
Seucheninfektion wahrscheinlich war. 

Die Behandlung wurde bei den Methylenblautieren 8, Hund 16 Tage, 
bei den Kupfertieren 14, 16, 21 und 24 Tage nach erfolgter Infektion 
begonnen. Bei allen Tieren waren, als die Behandlung einsetzte, ört¬ 
liche tuberkulöse Veränderungen zu beobachten, besonders stark bei 
denen, die erst in der zweiten.* und dritten Woche behandelt wurden. 

Um festzustellen, wie schnell sich die Bakterien in dem Körper 
der Tiere verbreiten, und wie bald die Überschwemmung des Orga¬ 
nismus mit Tuberkelbazillen zu krankhaften Veränderungen in den 
Organen führt, wurde nach der ersten und zweiten Woche je eine 
Kontrolle getötet und deren Organe einer makroskopischen und 
mikroskopischen Untersuchung unterworfen. Es ergab sich, dass nach 
acht Tagen ausser einer kleinen Eiterung an der Infektionsstelle und 
einer leichten Anschwellung der Inguinaldrüse auf der Infektionsseite 
noch keine anatomischen Veränderungen an den Organen zu erkennen 
waren. In den Ausstrichen des Eiters des Infektionsabszesses und 
in den Milzausstrichen fanden sich Tuberkelbazillen, die vereinzelt 
lagen und zum Teil zerbröckelt waren. In Lunge und Leber waren 
keine Bazillen aufzufinden. 

Bei der Kontrolle, die nach 14 Tagen getötet wurde, war der 
Eiter des Einstichabszesses sehr bazillenreich, auch in der Milz lagen 
die Krankheitserreger in dichten Häufchen, während sie in Lunge 
und Leber nur vereinzelt vorkamen. 

Als die Behandlung einsetzte, waren somit die Tuberkelbazillen, 
wenn auch nicht ganz gleichmässig, in den Organen verbreitet, hatten 
aber noch keine makroskopischen Veränderungen verursacht. 

Die zu den Einspritzungen verwendete Jodmethylenblaulösung 
war konzentrierter als ich sie bisher verwendet hatte; sie enthielt 
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in 1000 Teilen destilliertem Wasser 2 Teile Farbstoff. Es wurde 
zuerst täglich, dann alle zwei Tage Vio ccm Lösung = 2 /io mg des 
Farbstoffes unter die Bauchhaut der Versuchstiere eingespritzt. Die 
Einspritzungen wurden sehr gut ertragen, machten keine örtlichen 
Reizungen und verursachten keine Temperatursteigerungen. 

Zu der Kupferbehandlung bediente ich mich einer 1%—1 °/ooo 
Kupferchloridlösung. Die ersten Einspritzungen wurden bei der Mehr¬ 
zahl der Meerschweinchen mit der l°/o- Lösung ausgeführt, und zwar 
erhielten die Versuchstiere pro Dosis 0,5 bzw. 0,2 cum, was einer Kupfer¬ 
menge von 1,8 bzw. 0,7 mg entspricht. Die Nachbehandlung wurde 
mit den verdünnteren Kupferlösungen vorgenommen. Bei drei von 
vier Tieren stieg die Temperatur nach der subkutanen Einverleibung 
von 1,8 mg Kupfer am gleichen Abend oder am folgenden bzw. nächst¬ 
folgenden Tage sehr erheblich, im Durchschnitt um 0,9°, im Maximum 
um 1,2°, bis zu 40,3°. Allerdings hatte das die grösste Steigerung 
zeigende Tier auch schon vorher ab und zu Temperaturmaxima bis 
zu 39,7° gehabt, war somit von vorneherein labiler als die anderen 
Tiere. Die kleineren Kupferdosen von 0,2 ccm Lösung = 0,7 mg Cu 
riefen Temperaturerhöhungen von im Maximum 0,8°, im Durch¬ 
schnitt 0,5° hervor. 

Mit Ausnahme eines einzigen Meerschweinchens, das vor der 
Kupfereinspritzung bereits gefiebert hatte, zeigten nach drei Tagen 
sämtliche Tiere wieder normale Körpertemperaturen. 

Wie in den früheren Versuchen, so hatten die Kupfereinspritzungen 
bei den mit der grösseren Dosis behandelten Versuchstieren Infil¬ 
trationen an der Einspritzungsstelle zur Folge, nach denen eine 
Nekrotisierung der Haut und nachfolgende Schorfbildung beobachtet 
wurde. Bei den mit der kleineren Dosis gespritzten Meerschweinchen 
bildeten sich brandblasenartige Erhebungen, die mit einem klaren 
Exsudat erfüllt waren. Nach Entleerung oder Resorption des Ex¬ 
sudates pflegten die betreffenden Stellen unter Schorfbildung abzu¬ 
heilen. Die Heilung der grösseren Defekte erfolgte nach etwa drei 
bis vier Wochen, die der kleineren nach 14 Tagen oder drei Wochen. 

Als erster Erfolg der Behandlung mit Kupferchlorid war bei 
mehreren Tieren deutlich zu erkennen, dass die Schwellung an der 
Impfstelle und die Schwellung der Inguinaldrüsen auf der Infektions¬ 
seite bei den einen schon nach 24 Stunden, bei den anderen innerhalb 
von vier Tagen nach der Einspritzung zurückging. Die Infiltrate 
zeigten sich in der Regel gleichzeitig ausgesprochen gerötet. Eine 
ähnliche Veränderung der tuberkulösen Schwellungen war bei den mit 
Methylenblau behandelten Tieren nicht zu erkennen. 

Um das Fortschreiten der tuberkulösen Infektion bei den unbe- 
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handelten und behandelten Tieren zu verfolgen, wurde am 15. VIII., 
also vier Wochen nach der Infektion, eine Kontrolle, ein Methylen¬ 
blautier und zwei Kupfertiere getötet [Taf. XXX (56)—XXXII (58)]; 
von den Kupfertieren wurden zwei Tiere ausgewählt, weil eines davon 
schon unmittelbar nach der Infektion gefiebert hatte und seuchenver¬ 
dächtig war. Es wurde von den Kontrollen ein mittelschlechtes Tier, von 
den behandelten Tieren ebenfalls eines der weniger guten ausgesucht. 
An makroskopischen Veränderungen war bei den verschiedenen Meer¬ 
schweinchen das Folgende zu sehen: Die Kontrolle hatte an der 
Infektionsstelle einen haselnussgrossen Eiterherd, der sich bis 
tief in die Bauchdecken hinein fortsetzte. Die Inguinaldrüsen 
waren vergrössert und verkäst, ebenso die Hals-und Mesenterial¬ 
drüsen. Die Leker hatte normale Grösse und Färbung, ihre Ober¬ 
fläche war glatt, es fanden sich aber auf derselben graugelbliche 
Tuberkelknötchen. Die etwas vergrösserte Milz hatte eine höckerige 
Oberfläche mit grauen Tuberkelherden. Auf der rechten Lunge, 
es war dies die Infektionsseite, fanden sich viele ineinanderfliessende 
Tuberkelherde, dazwischen war das Gewebe infiltriert, besonders &n der 
Zwerchfellspitze. Die linke Lunge war weniger verändert, es Hessen 
sich auf derselben aber auch Krankheitsherde erkennen. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung bestätigte den makroskopischen Befund und Hess 
erkennen, dass sich bei der Kontrolle eine bereits ziemlich weit ver¬ 
breitete Miliartuberkulose entwickelt hatte (Taf. XXX (56), 1, XXXI (57), 
1, 4). Am weitesten fortgeschritten waren die pathologischen Verände¬ 
rungen in Lunge und Milz. Das Lungengewebe zeigte an verschiedenen 
Stellen nahe zusammenliegende kleine Knötchen, die aus Riesenzellen, 
Alveolarepithelien und vereinzelten Granulationszellen bestanden, zum 
Teil beschränkte sich die Erkrankung auf eine Infiltration der Septen, 
die namentlich an den Knotenpunkten sehr verbreitert erschienen. In 
der Leber waren die Herde tuberkulöser Entzündung weniger zahlreich 
und zum Teil noch in den ersten Anfängen ihrer Entwickelung. An 
verschiedenen Stellen fanden sich nur eine oder mehrere Riesenzellen, 
umgeben von Leberzellen, die Zerfallserscheinungen zeigten. Das Zen¬ 
trum aller etwas weiter entwickelten Knötchen zeigte Kernzerfall, und 
die Gegenwart gut erhaltener Riesenzellen bei geringer Neigung für 
Bindegewebsvermehrung deutete ein Fortschreiten des Krankheitspro¬ 
zesses an. In der Milz waren die Follikel zum grössten Teile erkrankt, 
sie zeigten in ihrem Zentrum Zerfall und waren reich an Riesenzellen. 
Die bakteriologische Untersuchung ergab sehr viele in Zellen eingeschlos¬ 
sene Tuberkelbazillen im Drüseneiter und in dem Käse des Abszesses an 
der Infektionsstelle. In Lunge, Leber und Milz fanden sich die Tuberkel¬ 
bazillen ganz vereinzelt, sie waren aber auch da noch gut erhalten. 
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Bei dem nach 14 Tagen behandelten und bis zum 15 VIII. 10 mal, 
d. h. mit 2,2 mg Jodmethylenblau gespritzten Versuchstier (Taf. XXX 
(56), 2, XXXI (57), 2, 5), enthielt der Infektionsabszess nur wenig Eiter, 
die Inguinaldrüsen waren aber ebenfalls vergrössert und verkäst. Auf die 
Lymphdrüsen der Axillargegend, des Halses und des Mesenteriums war 
die Erkrankung noch nicht übergegangen. Die makroskopisch wahrnehm¬ 
baren Veränderungen an Leber und Milz entsprachen denen der Kontrolle. 
Auf der noch normal gefärbten Leber deuten gelbweissliche Knötchen 
die tuberkulöse Infektion an. Die Milz hatte eine höckerige Ober¬ 
fläche, war aber kleiner als die der Kontrolle. Die Lunge zeigte auf 
der rechten Zwerchfellspitze scheinbar scharf abgegrenzte tuberkulöse 
Herde, besonders auf der Infektionsseite. Die oberen Teile der Unter¬ 
lappen und der linke Oberlappen waren von der Infektion noch frei 
geblieben. Die mikroskopischen Schnitte durch die am meisten er¬ 
krankte Zwerchfellspitze zeigten, dass sich hier grössere, mit Rund¬ 
zellen und Bindegewebszellen erfüllte Knoten gebildet hatten, die 
ähnlich gebaut waren wie die in der Meerschweinchenlunge vor¬ 
kommenden Lymphknoten. Zum Unterschied von den Kontrollen 
fanden sich in diesen Herden nur vereinzelte Alveolarepithelien, im 
Zerfall befindliche Riesenzellen und proliferierendes Bindegewebe. 
Während die Kontrollen die Anfänge von Zerfallserscheinungen zeigten, 
war hier bereits fibröse Umwandlung im Gange. 

Abszesseiter und Organausstriche enthielten auch bei dem mit 
Methylenblau behandelten Meerschweinchen zum Teil Tuberkelbazillen, 
aber in geringerer Zahl als bei der Kontrolle. Sie fanden sich ver¬ 
einzelt im Abszesseiter und in den Inguinaldrüsen, sie fehlten aber 
in den Ausstrichen der Lunge, Leber und Milz. 

Die mit Kupferchlorid behandelten Meerschweinchen (Taf. XXX 
(56), 3, XXXI (57), 3, 6) waren erst einmal gespritzt worden, die Kupfer¬ 
dosis betrug 1,8 mg. Es war an der Behandlungsstelle beim Tode des Ver¬ 
suchstieres ein zehnpfenniggrosser Schorf zurückgeblieben. Die an der 
Infektionsstelle am Tage der Behandlung, somit 14 Tage vor dem Tod des 
Tieres beobachtete strangförmige, 2 cm lange Schwellung war zurück¬ 
gegangen. In der Unterhaut war indessen an dieser Stelle ein flacher, 
linsengrosser Eiterherd zurückgeblieben. Die vor der Behandlung erbsen¬ 
grosse Inguinaldrüse auf der Infektionsseite war auf Linsengrösse zurück¬ 
gebildet, enthielt aber, wenn auch nur wenig, weisslichen Eiter. Sie 
war, wie auch die übrigen weder vergrösserten noch vereiterten Lymph¬ 
drüsen, in ein reiches Fettpolster eingebettet. Die Leber war nicht 
vergrössert und erschien auch, was Konsistenz und Farbe anbelangte, 
von normaler Beschaffenheit. Sehr kleine und wenig zahlreiche gelb¬ 
liche Fleckchen zeigten indessen die bestehende tuberkulöse Infektion 
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an. Die Milz war verhältnismässig stark vergrössert und Hess an 
ihrer Oberfläche viele graue Herde erkennen. Auch die Lunge war 
mit glasigen Herdchen übersät. Neben diesen noch in den ersten 
Stadien sich befindenden Herden befanden sich auch grössere skieroti¬ 
sierte Knötchen mit weissem Mittelpunkt. Die Bronchialdrüsen waren 
vergrössert, aber weder verkäst noch skierotisiert. 

Aus den Organschnitten ist zu ersehen, dass die Infektion im 
ganzen Körper, besonders in der Milz, schwere Veränderungen her¬ 
vorgerufen hatte. Die tuberkulösen Herde waren überall sehr zahl¬ 
reich, viel zahlreicher als bei Kontrolle und Methylenblautier; sie 
zeigten aber fibröse Umwandlung. In der Lunge hatten sich diffuse 
Entzündungsherde gebildet, diese enthielten keine Riesenzellen, 
sondern bestanden aus Anhäufungen von Granulationszellen. Die 
Alveolarsepten waren durch die Wucherung des Bindegewebes und 
durch Hyperämie auffallend verbreitert. An einzelnen Stellen waren 
die Alveolen mit Kernanhäufungen erfüllt, die an Reste zerfallener 
Riesenzellen erinnern. Die Leber war mit sehr zahlreichen Tuberkel¬ 
herden durchsetzt, die sich grösstenteils in bindegewebiger Vernarbung 
begriffen zeigten. Die an diese bindegewebig veränderten Krankheits¬ 
herde angrenzenden Leberzellen ergaben normale Beschaffenheit. Gut 
erhaltene Riesenzellen fanden sich auch in der Leber nicht mehr vor. 
In der Milz hatte die Infektion die meisten Follikel ergriffen, die in 
bindegewebige Knoten verwandelt waren. In den Malpighischen Körper¬ 
chen selbst Hessen sich keine Riesenzellen mehr auffinden, wohl aber 
in den mit Blut stark überfüllten Bluträumen. Der Bazillenbefund war 
bei diesem Versuchstiere nur in der Lunge positiv. Die Tuberkel¬ 
bazillen lagen vereinzelt in Zellen eingeschlossen und waren in kleine 
Stückchen zerfallen. Die Milz war frei von Bazillen, aber es fanden 
sich Zellen mit nach Ziehl rotgefärbten Vakuolen. 

Bei dem zweiten mit Kupferchlorid behandelten Meerschweinchen, 
das gleichzeitig getötet wurde, hatte die tuberkulöse Erkrankung 
weniger schnelle Fortschritte gemacht. Das Versuchstier war acht 
Tage vor seinem Tode zum erstenmal mit Kupferclilorid gespritzt 
worden, mit derselben Menge wie „Schwarzgelb u . An der Einspritzungs¬ 
stelle fand sich bei der Sektion ein zweimarkstückgrosser Hautdefekt, 
der mit Schorf bedeckt war. Die vor der Behandlung haselnuss- 
grosse Schwellung an der Infektionsstelle war auf das Volumen einer 
Erbse zurückgegangen. Es fand sich hier unter der Haut ein Eiter¬ 
herd, der bis in die Muskulatur hinein zu verfolgen war. Die Inguinal¬ 
drüse auf der Infektionsseite war stecknadelkopfgross und enthielt 
etwas Käse. Die Lunge hatte an ihrer Oberfläche keine deutlichen 
Tuberkel, sondern nur mehrere dunkel pigmentierte Fleckchen, die 
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den Eindruck machten, als ob hier Blutungen stattgefunden hätten. 
Auf der nach Grösse und Zeichnung noch normalen Leberoberfläche 
zeigten wenige kleine, zerstreut liegende weissgelbe Herde die tuber¬ 
kulöse Infektion an. Die Milz war nicht vergrössert, die Papillen 
waren aber vorspringend und schimmerten grauweiss. 

Aus den mikroskopischen Bildern ergab sich, dass sich die Lunge 
in einem eigentümlichen Reizzustande befand. Eigentliche Tuberkel¬ 
bildungen waren nicht zu sehen, das Alveolarnetz war aber ausser- 
gewöhnlich eng, weil die Septen durch Blutüberfüllung der Kapillaren 
und durch Kernanhäufungen sehr stark verbreitert waren. Eine Ex¬ 
sudation oder zellige Infiltration der Alveolen selbst war nicht einge¬ 
treten. Möglicherweise ist dieser Reizzustand in den Septen als eine 
Folge der Behandlung anzusehen. In der Leber waren die Tuberkel¬ 
herde wenig zahlreich, und schon in den kleinsten Herden zeigte sich 
wucherndes Bindegewebe. Trotzdem die Milz nicht vergrössert war, 
' erschienen die Malpighischen Körperchen von der Infektion ergriffen 
zu sein, denn ihr Zentrum zeigte sich weniger gut färbbar. Tuberkel¬ 
bazillen fanden sich noch im Eiter des Infektionsabszesses. Sie waren 
aber zum grössten Teile in Körnchen zerfallen. In den Leberausstrichen 
fanden sich dieselben Zellen mit rot gefärbten Vakuolen wie in 
der Milz von „Schwarzgelb“, die Vakuolen enthielten aber hier zum 
Teil rot gefärbte Körnchen, vielleicht die Reste aufgelöster Tuberkel¬ 
bazillen. 

Fassen wir die Resultate zusammen, so müssen wir sagen, dass 
im Gegensätze zu dem mit Methylenblau behandelten Tiere die Kupfer¬ 
behandlung nach einmaliger Einspritzung noch keinen hemmenden 
Einfluss auf die Ausbreitung der Infektion im Organismus gehabt hat. 
Die Infektion hat bei diesen beiden Tieren sich im Gegenteil beson- 
sonders schnell ausgebreitet. Als Wirkung der Kupferbehandlung 
lässt sich aber wohl neben hyperämischen Veränderungen ein sehr 
frühzeitiges Einsetzen bindegewebiger Vernarbungsvorgänge feststellen. 

Eine eigentümliche Erscheinung ist die Verbreiterung der Lungen- 
septen bei „Weissgelbschwarz“ und auch bei „Schwarzgelb“ an den 
von Tuberkelknötchen freien Stellen. Diese Wucherung des inter¬ 
alveolären Gewebes und an einzelnen Stellen auch die Blutüberfüllung 
der Kapillaren lässt auf einen chronischen Reiz schliessen, der viel¬ 
leicht durch die Infektionserreger in Verbindung mit der Kupferbehand¬ 
lung oder durch diese allein ausgeübt wird. Dass es die Kupfer¬ 
behandlung ist, die zu dieser Veränderung in dem Lungengewebe 
der infizierten Tiere mit die Veranlassung gibt, scheint mir schon 
daraus hervorzugehen, dass wir diese auf den ganzen Lungenschnitt 
ausgedehnten Veränderungen weder bei den Kontrollen noch bei dem 
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mit Methylenblau behandelten Versuchstiere finden. Eine Desquama¬ 
tion der Alveolarepithelien und eine Auswanderung von Lymphzellen 
oder ein Übertritt von Blut in die Alveolen findet nicht statt. Ebenso¬ 
wenig beobachtet man eine fortschreitende Bildung von Riesenzellen. 

Das mit Methylenblau behandelte Tier unterscheidet sich von 
der Kontrolle dadurch, dass es weniger zahlreiche Krankheitsherde in 
den verschiedenen Organen aufweist, dass aber die einzelnen Tuberkel 
grössere Dimensionen haben und Bindegewebsfasern erkennen lassen. 

Sehr viel ausgesprochener sind die Unterschiede zwischen Kontrolle 
und behandelten Tieren bei der zweiten Serie, die in der 12. Woche 
nach der Infektion getötet wurden [Taf. XXXIII (59), XXXIV (60)]. Schon 
der makroskopische Befund der Organe zeigt, dass bei dem unbehan¬ 
delten Tiere in der Zwischenzeit die Infektion weiter um sich gegriffen 
hat als bei den behandelten. Sie ergibt diesmal besonders für die 
mit Kupfer behandelten Meerschweinchen ein sehr günstiges Resultat. ' 

Es fand sich bei der Kontrolle (Taf. XXXIII (59), 1, XXXIV (60), 4) 
dieser zweiten Serie an der Infektionsstelle ein erbsengrosser Eiter¬ 
herd, der eine sehr kleine FistelöfFnung nach aussen hatte. Die In¬ 
guinaldrüse auf der Infektionsseite war bohnengross, in Fett einge¬ 
bettet, auf der Oberfläche gelb gefleckt, im Innern käsige Massen 
enthaltend. Auf der anderen Seite zeigten sich die Drüsen nicht 
wesentlich vergrössert und enthielten nur kleine Käsemengen. Auch 
die Axillardrüsen waren nur wenig geschwollen, aber die linksseitigen 
ebenfalls verkäst; die Halsdrüsen waren normal. Die Leber erschien 
im Verhältnis zum Tier ziemlich gross, aber noch von weicher Be¬ 
schaffenheit, ihre Oberfläche war mit kleinen grauen Herden dicht 
besät. Die wenig vergrösserte Milz liess an ihrer Oberfläche ebenso 
wie die Leber zahlreiche Tuberkel erkennen. Die Lunge zeigte sich 
weniger stark erkrankt als Leber und Milz. Es fanden sich an ihrer 
Oberfläche, namentlich auf der Infektionsseite, zahlreiche glasige, vor¬ 
springende Tuberkel, der Luftgehalt und die Durchblutung des Organes 
schienen aber unter der Infektion noch wenig gelitten zu haben. Die 
Bronchialdrüsen waren vergrössert aber vollkommen skierotisiert und 
nicht käsig zerfallen. Mediastinal- und Mesenterialdrüsen zeigten nichts 
Krankhaftes, und auch die Nieren waren normal. 

Bei dem mit Methylenblau behandelten Tiere (Taf. XXXIII (59), 2, 
XXXIV (60), 2, 5) hatte sich der nach dreiwöchentlicher Behandlung 
noch haselnussgrosse Infektionsabszess inzwischen entleert und die 
Fistelöffnung geschlossen. Unter dieser vollkommen vernarbten Infek¬ 
tionsstelle fand sich ein gelblich verfärbter Gewebszug, der mit sehr 
kleinen, gelblichen, harten Körnchen besetzt war. Die Körnchen 
machten den Eindruck von eingetrocknetem Käse. Die Inguinaldrüsen 
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auf der Infektionsseite waren von Linsengrösse, zum Teil skierotisiert, 
zum Teil verkäst; die Axillardrüse auf der Infektionsseite enthielt 
ebenfalls wenig käsige Masse. Die der anderen Seite und die Hals¬ 
drüsen zeigten sich normal. 

Die Leber war von normaler Grösse und hatte an ihrer Ober¬ 
fläche sehr viele kleine, eingezogene graue Flecken. Die Milz war 
kaum vergrössert, hatte an ihrer Oberfläche keine sichtbaren Herde 
und wenig vorspringende Papillen. Auf der rechten Lunge waren 
wenig zahlreiche Krankheitsherde, auf der linken Lunge fanden sich 
solche nur am oberen Rande des Unterlappens. Von den Bronchial¬ 
drüsen zeigte sich nur die eine vergrössert und skierotisiert, die andere 
war unverändert. 

Bei dem mit Kupferchlorid behandelten Meerschweinchen war 
(Taf. XXXIII (59), 3, XXXIV (60), 3, 6) an der Infektionsstelle, wo sich 
ein hartes Infiltrat von der Grösse einer dicken Bohne gebildet hatte, 
eine derbe Narbe entstanden. Der käsige Inhalt des Infiltrates hatte 
sich resorbiert bis auf einen kleinen Rest, der noch in*der Bauch¬ 
muskulatur eingekapselt war. Die Inguinaldrüse auf der Infektions¬ 
seite war nicht vergrössert und, weil in sehr viel Fett eingebettet, 
schwer aufzufinden; an ihrer Oberfläche deutete ein sehr kleines gelbes 
Pünktchen einen winzigen Käseherd an. Die Drüse der anderen Seite 
war ganz normal, ebenso die Axillar-, Hals-, Mediastinal-, Mesenterial- 
und Bronchialdrüsen. Die Behandlungsstellen waren teils gänzlich 
verheilt, die letzte verschorft. 

Leber, Milz und Lunge erschienen frei von Krankheitsherden, 
auch ihre Grösse und Farbe war normal. Auf Lunge und Leber 
deuteten braune Fleckchen von der Grösse eines Miliarknötchens 
minimale Blutungen an, die vielleicht an den Stellen tuberkulöser 
Erkrankung infolge der Behandlung entstanden sind. 

Die mikroskopischen Schnitte durch die Organe zeigen bei der 
Kontrolle eine weitausgebreitete Erkrankung. Neben älteren Krank¬ 
heitsherden in Lunge, Milz und Leber finden sich auch sehr kleine 
Miliarknötchen, die ihrem Aussehen nach jüngeren Datums sind. Die 
älteren Herde enthalten nekrotisches Gewebe, aber auch Züge von 
Bindegewebe. Die Bildung von Bindegewebe bei den Kontrollen in 
diesem Versuch deutet darauf hin, dass der zur Infektion verwendete 
Bazillenstamm diesmal weniger virulent war als in den anderen Ver¬ 
suchen, in denen bis zuletzt die nekrotischen Prozesse überwogen und 
es zu keinem Schwinden der Riesenzellen und zu keiner Bindegewebs¬ 
bildung kam. Auch der spätere Verlauf des Experimentes bestätigt 
diese Beobachtung. 

Bei dem mit Methylenblau behandelten Tiere waren die Er- 
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krankungsherde sehr viel weniger zahlreich als bei der Kontrolle, 
nnd hier beobachtete man schon in den kleinsten Tuberkeln stark 
färbbare Bindegewebszüge. Noch gut erhaltene Riesenzellen waren 
aber in den jüngsten Herden der Leber vorhanden. Die Milz war 
frei von Tuberkeln, die Follikel von normaler Beschaffenheit. 

Günstiger noch als bei dem mit Methylenblau behandelten Meer¬ 
schweinchen war der Befund bei dem Kupfertier, das nur ganz ver¬ 
einzelte Tuberkelknötchen in der Leber aufzuweisen hatte. Riesen¬ 
zellen bzw. Reste von solchen waren auch hier noch nachzuweisen. 
Lunge und Milz waren ohne tuberkulöse Veränderungen. 

Die Leberzellen des mit Methylenblau behandelten Tieres sind 
stark vakuolisiert, enthalten somit viel Fett, während die Leberzellen 
der Kontrolle in stark färbbare mit kompaktem Kern und in wabig 
gebaute Zellen mit lockerm Kerne getrennt sind. Es macht den 
Eindruck als ob die wabigen Zellen die dicht gefärbten verdrängen 
würden. 

Da sich in den erkrankten Lymphdrüsen die Tuberkelbazillen 
lange lebensfähig zu erhalten pflegen, überimpfte ich dieselben auf 
gesunde Meerschweinchen. Der Drüseninhalt erwies sich als ver¬ 
schieden stark infektiös. Während das mit Käse aus der Inguinal¬ 
drüse der Kontrolle geimpfte Meerschweinchen schon nach fünf Tagen 
eine Schwellung an der Impfstelle zeigte, die zur Abszedierung führte 
und erst nach 2 5 / 4 Monaten verheilte, und ausserdem eine tuberkulöse 
Erkrankung der Inguinaldrüse auf derselben Seite zur Folge hatte, 
entwickelte sich bei dem mit dem Drüsenkäse des Methylenblautieres 
geimpften Meerschweinchen erst nach drei Wochen ein Abszess, der 
bald verschorfte. Eine vollkommene Abheilung des Abszesses konnte 
nicht mehr verfolgt werden, da das Impftier nach acht Wochen einem 
Unfall zum Opfer fiel. Eine Weiterverbreitung der Tuberkulose hatte 
bis dahin nur auf die Inguinaldrüse stattgefunden, die zu Erbsengrösse 
angeschwollen, aber skierotisiert, nicht verkäst war. Das dritte Meer¬ 
schweinchen war mit dem käsigen Inhalt einer tuberkulös veränderten 
und noch nicht ausgeheilten, unter dem Sternum gelegenen Drüse des 
mit Kupferchlorid behandelten Tieres infiziert worden. Die Impfstelle 
verheilte sofort, schwoll aber nach fünf Wochen etwas an, so dass 
ich eine Abszessbildung erwartete. Die Schwellung ging innerhalb 
von weiteren vier Wochen wieder zurück, und als das Tier Mitte 
April (15. IV. 1912) infolge einer Stallseucheninfektion zugrunde ging, 
war der Impfabszess vollkommen reaktionslos vernarbt, die Inguinal¬ 
drüse auf der Impfseite sehr wenig vergrössert, sie enthielt aber einen 
kleinen, abgekapselten Eiterherd. Eine allgemeine Tuberkulose war 
nicht entstanden. 
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Wir sehen, dass bei diesen drei Impftieren die lokale Erkrankung 
nach ganz verschiedenen Zeiten zum Ausbruch gekommen ist, bei 
dem vom unbehandelten Meerschwein geimpften nach fünf Tagen, bei 
dem vom mit Methylenblau behandelten Meerschwein geimpften nach 
drei Wochen und bei dem vom mit Kupferchlorid behandelten Meer¬ 
schwein geimpften nach fünf Wochen. Die in dem Drüsenkäse ent¬ 
haltenen Bakterien haben sich somit ganz verschieden entwicklungs¬ 
fähig gezeigt, ihre Vermehrung ist am schnellsten aus dem Impfstoff 
der Kontrolle, am langsamsten aus dem Impfstoff des Kupfertieres 
erfolgt, bei dem letzteren waren auch die durch die Infektion hervor¬ 
gerufenen lokalen Veränderungen am geringfügigsten. 

Diesem Ergebnis entspricht auch der Befund der bakteriologischen 
Untersuchung der Organausstriche dieser Serie. Während sich bei 
der Kontrolle und bei dem mit Methylenblau behandelten Tiere gut 
färbbare Tuberkelbazillen teils vereinzelt, teils in kleinen Häufchen 
in allen Organen in geringer Zahl vorfänden, waren bei dem mit 
Kupfer behandelten Tiere nur in der Leber tuberkelähnliche braun¬ 
rote, nicht leuchtend rot gefärbte Stäbchen zu finden. Lunge und 
Milz waren auch von diesen Gebilden frei. 

Zwei weitere Serien wurden am 4. und 25. November getötet, 
die vom 25. November anschliessend an den Tod eines mit Methylen¬ 
blau behandelten Tieres, das infolge einer Stallseuchenerkrankung 
einging. 

In der folgenden Zusammenstellung habe ich die Ergebnisse des 
makroskopischen und mikroskopischen Befundes bei diesen beiden 
Serien zusammengestellt. 

Aus diesem vollkommen stationär gewordenen Verlauf der Tuber¬ 
kulose war zu schliessen, dass die am Anfänge des Versuches sehr 
rege Vermehrungsfähigkeit der Bakterien im Körper der Versuchs¬ 
tiere abgenommen hatte, vielleicht infolge des ausserordentlich warmen 
und trockenen Sommers und Herbstes und des günstig orientierten 
Stalles, in dem die Tiere den grössten Teil des Tages der Sonne aus¬ 
gesetzt waren. Diese vorteilhaften äusseren Umstände schienen die 
Widerstandskraft der .Tiere gehoben zu haben. Auch die Gewichts¬ 
und Temperaturkurve sprach bei allen Meerschweinchen für einen 
sehr milden Verlauf der Infektion. 

Als mit der schlechteren Witterung im November Stallseuchen 
auftraten, kam auch die tuberkulöse Infektion wieder zum Aufflackern. 
Die Rezidive machten sich bei einzelnen behandelten Tieren dadurch 
bemerkbar, dass die vernarbten Impfabszesse sich röteten und an¬ 
schwollen. Besonders gab sich jetzt eine verminderte Widerstands- 
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Kontrolle: 

Lunge: 

Leber: 


Milz: 


Methy len blau ti er: 

Lunge: 


Leber: 


Milz: 

Kupfertier: 

Lunge: 

Leber: 

Milz: 


Kontrolle: 

Lunge: 

Leber: 
Milz: 

Drüseneiter: 
Methylenblautier: 

Lunge: 
Leber: 


Milz: 

Kupfertier: 

Lunge: 

Leber: 
Milz: 


Serie III. 

Makroskopischer Befund: 

An der Oberfläche verein¬ 
zelte glasige Herde. 

Vereinzelte graue Herde. 

Stark vorspringende Pa¬ 
pillen. 

Eingezogene, dunkelge¬ 
färbte Fleckchen. 

Zahlreiche eingezogene 
Fleckchen, die an Tbc.- 
Herde erinnern. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

Stark vorspringende Pa¬ 
pillen wie bei der Kon¬ 
trolle. 

Serie IV. 

Zerstreute Herde. 


Normal. 

Zerstreute Herde. 


Blauschwarze Fleckchen. 
Vorspringende Papillen am 
Leberrand. 

Normal. 

Vereinzelte Fleckchen an 
Tbc. erinnernd. 

Normal. 

Vorspringende Papillen. 


Mikroskopischer Befund: 

Miliarknötchen im Gewebe, 
umgeben von diffusem In¬ 
filtrat. Keine Tbc. 

Wenig zahlreiche sehr kleine 
Miliarknötchen an den Ge- 
fässen. Im Ausstrich Tbc. 

Einzelne Malpighische Körper¬ 
chen erkrankt. Keine Tbc. 

im Ausstrich. 

» 

Am Rande ein sich auflockern¬ 
des Infiltrat, Hyperämie in 
den Kapillaren, verdickte 
Septen. Keine Tbc. 

Leberrand frei von Tuberkeln, 
im Innern ein Bindegewebs- 
herd. Keine Tbc. 

Normal. Keine Tbc. 

Normal. Keine Tbc. Hyperämie. 

Normal. Keine Tbc. 

Normal. Keine Tbc. 


Zwei grössere und mehrere 
kleine Miliarknötchen. Im 
Ausstrich keine Tbc. 

Vereinzelte kleine Granula¬ 
tionsherde. 

Fast alle Malpighischen Kör¬ 
pereben erkrankt. 

Tuberkelreste in Zellen. 

Normales Gewebe. 

Keine Tuberkel, zwischen den 
Azini teils starkes Binde¬ 
gewebe. 

Normal. 

Keine abgegrenzten Knötchen, 
aber infiltriertes Gewebe am 
Rande. 

Normal. 

Zwei Malpighische Körperchen 
erkrankt. 
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kraft einzelner mit Kupferchlorid behandelter Weibchen zu erkennen. 
Schon bei den ersten Würfen hatte ich bei den meisten Tieren ein 
leichtes Ansteigen der Temperatur beobachtet, das bei einzelnen 
sogar zu Fieberstössen von einem Grad und darüber führte. Nach 
dem zweiten Wurfe waren die Temperatursteigerungen im Mittel 
schon recht beträchtliche, und das Fieber, das das erstemal nur 
kürzere Zeit, zehn Tage bis drei Wochen dauerte, erstreckte sich jetzt 
über einen längeren Zeitraum. Aus der folgenden Tabelle ist das 
' Verhalten der Weibchen der verschiedenen Gruppen nach dem Werfen 
ersichtlich. 

Aus der* Zusammenstellung geht hervor, dass die behandelten 
Tiere fruchtbarer waren als die Kontrollen, und dass die mit 
Kupferchlorid behandelten die mit Jodmethylenblau gespritzten an 
Zahl der Nachkommenschaft auch noch übertrafen, trotzdem ihre 
durchschnittliche Lebensdauer einen Monat weniger betrug als die 
der Kontrollen und Methylenblautiere. 

Die Zahl der Jungen und auch die Zahl der Würfe scheint 
keinen Einfluss auf den Krankheitsverlauf auszuüben, es lässt sich 
wenigstens nicht der Schluss ziehen, dass die an Nachkommenschaft 
besonders reichen Weibchen in bezug auf die Ausbreitung der In¬ 
fektion schlechtere Resultate gegeben hätten als die weniger frucht¬ 
baren. Im Gegenteil, das unfruchtbarste Weibchen aus der mit 
Kupferchlorid behandelten Reihe hatte das am wenigsten günstige 
Heilergebnis, während das fruchtbarste Weibchen von allen in bezug 
auf Ausbreitung und Abheilung der Infektion ein sehr gutes Resultat 
ergeben hat. Was aber das Gesamtresultat betrifft, so war dasselbe 
bei den Böcken günstiger als bei den weiblichen Tieren, was schon 
aus der durchschnittlichen Lebensdauer hervorgeht. Bei den unbe¬ 
handelten Meerschweinchen machte sich darin kein Unterschied be¬ 
merkbar; beide, Männchen wie Weibchen, hatten eine durchschnitt¬ 
liche Lebensdauer von 7 Monaten. Bei den mit Jodmetbylenblau be¬ 
handelten Tieren lebten die Weibchen 7 Monate, die Männchen 
14 Monate im Durchschnitt. Bei den mit Kupferchlorid behandelten 
Tieren wurden die Weibchen durchschnittlich nur 6 Monate, die 
Männchen 14,3 Monate alt. Die besten Ergebnisse in bezug auf 
Lebensdauer und Organbefund zeigten die erst in der dritten Woche, 
also ziemlich spät, mit Kupferchlorid behandelten Meerschweinchen. 
Bei der Jodmethylenblaubehandlung erschien im Gegenteil eine viel 
früher, d. h. schon eine Woche nach der Infektion einsetzende Be¬ 
handlung günstiger zu wirken. 
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Lebensdauer in den verschiedenen Gruppen in Monaten: 




Mittel: 

Maxim.: 

Minim. 

: Mittel: 

Maxim.: 

Minim. 

Kontrollen: 

6 

9 

7 

7 

8 

8,5 

6 1 
5,5 J 

| 7 

8,5 

5,5 

Jodmethylenblau: 

6 

14 

33,5 

4 1 

| 10,5 

33,5 

4 


9 

7 

10 

4 J 


Kupferchlorid: 

6 

14,3 

38 

8 I 

10,1 

38 

5 


9 

6 

9,5 

5 J 



Wir sehen aus dem Vorhergehenden, dass die Behandlung so¬ 
wohl mit Jodmethylenblau als auch mit Kupferchlorid die Lebens¬ 
dauer der tuberkulös infizierten Tiere günstig beeinflusst hat, so 
dass die mittlere Lebensdauer um ein Drittel, die maximale um 
das Vierfache verlängert wurde. Die Kupferbehandlung zeigte sich 
bei den am längsten überlebenden Tieren der mit Jodmethylenblau 
insofern noch überlegen, als die tuberkulöse Infektion schon früh 
vollkommen zum Stehen gekommen ist, während bei einem lang über¬ 
lebenden, mit Jodmethylenblau behandelten Meerschweinchen noch im 
dritten Jahre nach der Infektion ein Rezidiv auftrat, das schliesslich 
zu einer schweren Tuberkulose der Lunge und zu beginnender miliarer 
Ausbreitung der Erkrankung in Leber und Milz geführt hat. 

Der Einfluss, den die Behandlung mit den beiden Präparaten auf die 
Körpertemperatur [Taf. XXVII(53)] ausübte, war in diesem Ver¬ 
suche nicht so in die Augen fallend wie bei den früheren Serien. Dadurch) 
dass die Erkrankung keinen so akuten Verlauf nahm wie in den früheren 
Versuchen, setzte auch bei den Kontrollen kein typisches tuberkulöses 
Fieber ein. Immerhin zeigt der Verlauf der Temperaturkurven, dass 
sowohl die Jodmethylonblaubehandlung wie die mit Kupferchlorid 
zu niedereren Durchschnittstemperaturen als bei den Kon¬ 
trollen und namentlich zu einer sehr viel regelmässigeren 
Kurve führte. Dieser Einfluss machte sich besonders bei den Böcken 
bemerkbar, da die Kurve der Weibchen, wie schon erwähnt, durch 
das Puerperium auf kürzere oder längere Zeit gestört wurde. 

Entsprechend den Erfahrungen bei den im vorhergehenden mit¬ 
geteilten Versuchen, übte auch in diesem Falle die Jodmethylenblau- 
und Kupferchloridbehandlung einen günstigen Einfluss auf die Ge¬ 
wichtskurve [Taf. XXVI (52a u. b)] aus. Aus der ansteigenden 
Gewichtskurve der Kontrollen geht hervor, dass die Meerschweinchen, 
die zu diesem Versuche gedient hatten, durchaus gesunde Tiere waren. 
Die Kontrollen zeigten vor ihrem Tode nicht den für die infolge von 
Tuberkulose eingehenden Tiere charakteristischen Gewichtsabfall, son¬ 
dern sie brachen plötzlich ab auf der Höhe, wie es bei Tieren der 
Fall ist, die an schnell verlaufenden akuten Krankheiten eingehen. In 
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Behandlung und Name 

1. Wurf 
Zahl d. 
Jungen 

Temperatur¬ 

steigerung 

Mittel 1 Max. 

2. Wurf 
Zahl d. 
Jungen 

Temperatur- 1 
Steigerung 1 

Mittel | Max. 

Kontrollen: 

-1 







Graugelb. 


1 

— 

— 

2 

0,4 

— 

Weissschwarz, gb. Kopf . . 

. . . 

2 

— 

— 

3 

0,5 

- ! 

Weissschwarzrot. 

. . . 

1 

0,2 

— 

1 

0,3 


Schwarzweissrot, Angora . . 

Jodmethylenblau: 

behandelt j 
nach 
Tagen 

2 

0,3 

0,9 

2 

0,3 

• 

Schwarzgelb, Angora. . . 

14 

1 

— 

— 

3 

0,8 


Schwarzweissrot .... 

14 

2 

— 

— 

2 

0,4 

0,7 

Rotbraunweiss. 

8 

2 

0,3 

— 

5 

0,5 

1,0 

Schwarzweiss, 1. g. Obr . . 

8 

3 

0,3 

— 

3 

0,9 

— 1 

Schwarzrot. 

8 

3 

0,5 


4 tot 

0,4(4Tage lang) 

Kupferchlorid: 




i 

i 


1 

1 

Weiss, gelbschw. Kopf . . 

14 

! 3 

0,8 

1 

I 

_ 

— 

Schwarz weissrot, w. Nacken 

60 

3 

— 

1,2 

5 

0,9 

1.2 

Schwarzweiss, schw. r. Kopf 

21 

2 

0,3 

— 

4 

0,7 


Schwarzweissgelb .... 

i 24 

2 

0,4 

1,0 

2 

0,5 


Weissgelb.. . 

16 

3 

— 

- 

3 

0,6 

1,3 

Schwarz, weisse Nase . . 

' 14 

3 

0,7 

— 

2 

1,5 

2,0 

Weiss . 

16 

3 

i 

- 

3 

0,5 
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1 3. Wurf 

1 Zahl d. 
i Jungen 

1 

Temperatur¬ 

steigerung 

Mittel | Max. 

Würfe und 
Gesamtzahl 
der Jungen 

Tod und 
Todesursache 

o Lebens- 
% dauer 

Tb.-Befund 

j 

_ 

i 

2W, 3J. 

21. III. 12. Pneumonie 

8 

Tb. der Lunge, Leber, 
Milz 

4 

0,7 

— 

3.9, 

15. III. 12. Septikftmie 

7 

leichte Tb. der Lunge 

1 — 

— 

— 

2 . 2, 

30. XII. 11. Enteritis 

57« 

Tb. der Lunge 

i 

— 


2 . 4, 

31. III. 12. Pneumonie 

8V, 

leichte Tb. aller Organe 


4 Weibchen in 9W.18J. 

Nachkommenschaft pro Weibchen 4,5 Junge, pro 
Wurf 2 Junge, bei einer durchschnittlichen Lebens¬ 
dauer von 7 Monaten. 

i _ 


— 

2 W. 4 J. 

J2. III. 12. 

8 

Tb. d. Milz und Leber, 
leichte d. Lunge 

i 

— 

— 

2,4. 

15. III. 12. Pneumonie 

8 

leichte Tb. der Lunge, 
sonst normal 

— 


* — 

2.7. 

11. XII. 11. Blutung in 
d. Brusth. 

5 

Tb. d. Milz, leichte Tb. 
d. Leber und Lunge 

— 

_ 

— 

2 , 6, 

26. I. 12. Pneumonie 

6 

abgeheilt, normal 

3 tot 

1 


— 

3 . 10. 

27. IV. 12. Enteritis 

■ 

9 

Tb. d. Milz, leichte Tb. 
d. Leber 


5 Weibchen in 

11W.31J. 

Nachkommenschaft pro Weibchen 6 Junge, pro Wurf 
2,8 Junge, bei einer durchschnittlichen Lebensdauer 
von 7 Monaten. 

— 



IW. 3J. 

16. XII. 11. Pleuritis, 
Peritonitis 

5 

hochgradige Tb. 

— 

— 

— 

2.8, 

15. II. 12. Pneumonie 

7 

hochgradige Tb. der 
Lunge 

— 

— 

_ 

2 , 6, 

27. XII. 11. Nach dem 
Werfen 

5 

Tb.-Reste in d. Lunge, 
sonst abgeheilt 

5 

(4.W.4tot) 

0,3 

_ 

4 , 13, 

9. III. 12. (am 8. III. 

4 Totgeb.) 

8 

ahgeheilt, normal 

— 

— 


2,6, 

27. XII. 11. Pneumonie 

5 

Tb. der Milz 

— 

— 

— 

2,5, 

2. I. 12. Pneumonie 

5 7* 

Tb. d. Milz und Lunge 

2 

0,8 

_ 

3 , 8, 

30. IV. 12. Septikämie 

97. 

ahgeheilte Reste, sonst 
normal / 


7 Weibchen in 16W.49 J. Nachkommenschaft pro Weibchen 7 Junge, pro Wurf 

3 .Junge, bei einer durchschnittlichen Lebensdauer von 
6 Monaten. 


14* 
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der Tat bildeten in diesem Versuche auch bei den Kontrollen Stall¬ 
seuchenerkrankungen die unmittelbare Todesursache. 

Interessant ist der verschiedenartige Verlauf der Gewichtskurve 
bei den männlichen und weiblichen Tieren. Jeder Wurf prägt sich 
in der Gewichtskurve durch ein plötzliches Absinken des Gewichtes 
aus, das um so ausgiebiger ist^ je mehr und je schwerere Jungen 
geworfen werden und je gleichzeitiger die Würfe bei den Weibchen 
stattfinden. Je grösser die Intervalle zwischen den Würfen sind, 
desto steiler steigt die Gewichtskurve an, wie die Kurven der Kon¬ 
trollen und der Methylenblautiere zeigen. Je kleiner die Intervalle, 
desto flacher der Kurvenverlauf, was der Verlauf der Gewichtskurve 
bei den mit Kupfer behandelten Tieren veranschaulicht. 

Von den Kontrollen wurden 1381 g Junge geboren bei 3465 g 
Muttergewicht; bei den Methylenblautieren entfallen 1514 g Junge 
auf 3253 g Muttertiere; bei den mit Kupfer behandelten Meer¬ 
schweinchen hatten 3426 g Muttertiere 2213 g Nachkommenschaft 
ergeben. Mit anderen Worten, die Kontrollen haben 2 /s ihres Körper¬ 
gewichtes, die Methylenblautiere V*, die mit Kupferchlorid behandelten 
Tiere a /s ihres eigenen Gewichtes an Nachkommenschaft produziert, 
und zwar sind die Jungen der Kupfertiere sowohl an Zahl wie an 
durchschnittlichem Gewicht denen der anderen Versuchstiere über¬ 
legen. Die Zahl der von den vier Weibchen jeder Reihe geworfenen 
Jungen betrug: für die Kontrollen 18 Stück, für die Methylen blau tiere 
21 Stück und für die Kupfertiere 27 Stück. Das Durchschnittsgewicht 
der Jungen war bei Berücksichtigung sämtlicher Würfe bei den Kon¬ 
trollen und Methylenblautieren 85 g, bei den Kupfertieren 87 g. Die 
Jungen des ersten Wurfes waren im allgemeinen leichter als die der 
späteren Würfe, auch das Durchschnittsgewicht der Jungen bei 
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Wenn wir in den verschiedenen Gruppen der weiblichen Versuchs¬ 
tiere die Zunahmen bzw. die aufsteigenden Äste der Kurven addieren, 
um auf diese Weise die Grösse des gesamten Gewichtszuwachses, in 
dem auch die Jungen einbegriffen sind, zum Ausdruck zu bringen, 
so erhalten wir für die Kontrollen auf 1000 g Körpergewicht reduziert 
einen Zuwachs von 440 g, für die Methylenblautiere einen solchen 
von 432 g und für die mit Kupfer behandelten Weibchen eine Ver¬ 
mehrung der Körpersubstanz von 449 g. Die Unterschiede in der 
Gewichtszunahme der einzelnen Gruppen sind somit nur gering, der 
grösste Zuwachs an lebender Substanz ist aber bei den mit 
Kupferchlorid behandelten Tieren zu verzeichnen und ist hier 
hauptsächlich zugunsten einer reichen Nachkommenschaft ver¬ 
wendet worden. 

Es zeigt also auch die Gewichtskurve der weiblichen Tiere, dass 
diese durch die Kupferbebandlung in günstiger Weise beeinflusst wird. 

Noch deutlicher kommt der‘Einfluss der Behandlung zum Aus¬ 
druck, wenn wir statt der relativen die absoluten Gewichtszunahmen 
berücksichtigen: 

Zunahme des Gewichtes: 


Durchschnitt: Maximum: 


Minimum: 


Kontrollen: 400 508 340 

Jodmethylenblau: 488 622 306 

Kupferchlorid: 495 597 337 

Die langsame Entwickelung der tuberkulösen Erkrankung in 
diesem Versuche und das Hinzutreten von interkurrenten Infektionen 
verhinderten, dass die tuberkulösen Veränderungen beim Tode der 
Kontrollen den Höhepunkt erreichten. Die Serie, die zwölf Wochen 
nach der Infektion getötet wurde, zeigte noch deutliche Unterschiede 
zwischen Kontrollen und behandelten Tieren, und zwar makroskopisch 
wie mikroskopisch, aber in den späteren Serien machte sich auch 
ein Stillstand der tuberkulösen Infektion bei den nicht behandelten 
Tieren bemerkbar, die, wie schon erwähnt, sich von den behandelten 
Tieren nur durch das Vorhandensein etwas zahlreicherer und fort¬ 
geschrittenerer Herde unterschieden. Die zuletzt eingegangene Kon¬ 
trolle zeigte wohl deutliche tuberkulöse Veränderungen in Lunge, Leber 
und Milz, diese hatten aber nicht, wie bei den früheren Versuchen 
mit akutem Verlauf der Erkrankung, einen destruktiven, sondern 
im Gegenteil einen ausgesprochen bindegewebigen Charakter 
[Taf. XXIX (55), 1]. Auch die dazwischen eingegangenen unbehandelten 
Tiere Hessen in allen oder in einzelnen Organen tuberkulöse Herde 
erkennen, von einer hochgradigen Erkrankung, die als Todesursache 
angesprochen werden konnte, war aber auch da nicht die Rede. Es 
war unter diesen Umständen sehr zu bedauern, dass die Kontrollen 
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den interkurrenten Seuchen erlagen, ehe noch durch wiederlfoltes 
Aufflackem der tuberkulösen Infektion die für eine akute Tuberkulose 
charakteristischen Organveränderungen zustande kamen. Dass der¬ 
artige Rückfälle zu erwarten gewesen wären, zeigte das langlebigste der 
Jodmethylenblautiere, das schliesslich nach fast 3 Jahren [Taf. XXIX 
(55), 2] mit schweren tuberkulösen Veränderungen in der Lunge und 
frischen Herden auf Leber und Milz zugrunde ging. Die Überimpfung 
der Organe dieses Versuchstieres auf gesunde Meerschweinchen zeigte, 
dass die in den Herden enthaltenen Bakterien noch ziemlich virulent 
waren. Das mit „Lunge“ geimpfte Tier starb nach sechs, das mit 
„Milz“ geimpfte nach sieben Monaten an Tuberkulose. Das mit der 
Inguinaldrüse infizierte Tier erlag nach neun Monaten einer allge¬ 
meinen Tuberkulose. Dieses ursprünglich mit Jodmethylenblau behan¬ 
delte, nach sechs Monaten aus der Behandlung entlassene Tier kann 
als Kontrolle für die Kupferchloridtiere gelten, von denen eines drei 
Jahre und zwei Monate überlebte ohne rückfällig zu werden, und bei 
dem nach seinem aus anderen Gründen erfolgten Tode keine virulenten 
Bakterien mehr in den abgeheilten Krankheitsherden enthalten waren 
[Taf. XXIX (55), 3-4, XXXV (61), 4—6J. (Vgl. Protokolle.) Auch bei 
einem zweiten mit Kupferchlorid behandelten Meerschweinchen, das 
die Infektion ein Jahr und vier Monate überlebt hatte und infolge eines 
Unfalles starb, war kein Rückfall eingetreten. Wohl fanden sich bei 
der Sektion vereinzelte, grosse, tumorartige tuberkulöse Herde in der 
Lunge und Milz, und diese, durch eine harte Kapsel von dem um¬ 
liegenden gesunden Gewebe getrennten Infektionsreste enthielten, wie 
die Überimpfung auf gesunde Meerschweinchen lehrte, auch noch 
virulente Bakterien, die, wenigstens aus den Lungenherden genommen, 
zu einer sehr langsam verlaufenden, aber doch nach 11 Monaten 
tödlichen Tuberkulose führten. Die Lunge war bei diesem Impftiere 
mit zahlreichen harten, sandkornartigen tuberkulösen Knoten durch¬ 
setzt, während die Veränderungen in Leber und Milz geringfügiger 
waren. Die Überimpfung der Milzherde, die besonders voluminöse 
Tuberkel darstellten, führte zu ganz lokalen Erkrankungen, d. h. es 
bildeten sich ebenfalls einzelne grössere Tuberkel in der Milz. Das 
gleiche Resultat ergab die Überimpfung der Axillardrüse. Beide 
Tiere erlagen fünf Monate bzw. 1 Jahr und vier Monate nach der 
Infektion infolge von Diplokokkenpneumonie und Diplokokkenperi¬ 
tonitis. Die Tuberkelbazillen, die in Milz und Axillardrüse enthalten 
waren, zeigten sich somit so abgeschwächt, dass sie nur noch lokale 
Erkrankungen, eigentümlicherweise ebenfalls in der Milz, hervorriefen. 
Eine derartige Abschwächung war durch die Behandlung mit Methylen¬ 
blau bei dem langlebigen Versuchstiere nicht erreicht worden. 
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Dieses Ergebnis lässt darauf scbliessen, dass die Kupferbehand¬ 
lung in bezug auf Dauerresultate der Methylenblaubebandlung über¬ 
legen ist, denn erstens ergab sie bei den sehr lange lebenden "Ver¬ 
suchstieren keinen Rückfall, und zweitens waren in den noch nach¬ 
weisbaren abgekapselten tuberkulösen Herden die Bakterien sehr stark 
abgeschwäcbt oder, wie bei „Weise“, ganz abgetötet. Bei der Metbylen- 
blaubehandlung kamen dagegen Rückfälle zur Beobachtung, allerdings 
nach langem klinischen Wohlsein. 

Die Schnitte durch die Organe der lange überlebenden Versuchs¬ 
tiere entsprechen dem makroskopischen Befunde [Taf. XXXV (61)]. Sie 
lassen bei dem Methylenblautier erkennen, dass die Erkrankung der 
Lunge einen chronisch Verlaufenden Prozess darstellt, in dem es zu einer 
mächtigen Entwickelung von Bindegewebe gekommen war. Neben den 
indurierten Stellen finden sich solche, wo das Alveolargewfebe stark 
erweitert ist und Hohlräume bildet, in denen die Septen ganz ge¬ 
schwunden sind. Es hat sich in der Umgebung der bindegewebig 
veränderten Knoten ein chronisches Emphysem entwickelt. Die Leber 
desselben Tieres zeigt nur geringgradige tuberkulöse Veränderungen; 
am Leberrande befinden sich vereinzelte kleine, bindegewebige Herde, 
im tieferen Gewebe bemerkt man an wenigen Stellen, wo Leberläppchen 
zusammenstossen, zugrunde gegangenes Drüsengewebe, das durch ein 
feines Fadennetz ersetzt ist. Diese Stellen machen nicht den Ein¬ 
druck tuberkulöser Herde, da sich in ihnen weder Riesenzellen noch 
Tuberkelbazillen befinden. Sehr eigenartig ist der Bau der Leber¬ 
läppchen. Die Leberzellbalken zeigen die gleiche Anordnung wie in 
der Kaninchenleber, sie sind nicht wie beim jungen Meerschwein 
eng aneinandergedrückt, sondern jeder Zellbalken ist durch einen 
breiten Spaltraum vom nächsten getrennt. Da auch das die Infektion 
drei Jahre überlebende, mit Kupferchlorid behandelte Tier die gleichen 
Veränderungen zeigt, so ist dieselbe nicht als Folge der Behandlung, 
sondern als Alterserscheinung aufzufassen. Das Drüsengewebe ist 
aber überall gut färbbar und kernhaltig. In der Milz sind keine 
Malpighiscben Körperchen zu erkennen, die Lymphzellen sind in dem 
retikulären Gewebe in grosser Zahl eingelagert, nekrotische oder 
schlecht färbbare Stellen oder bindegewebige Herde sind nicht vor¬ 
handen, ebensowenig Riesenzellen. Tuberkelbazillen fanden sich nur 
in den Epithelien der Lunge, in Leber und Milz, auch in den ober¬ 
flächlichen, ausgesprochen tuberkulösen Leberherden fehlten mikro¬ 
skopisch nachweisbare Bazillen., Die Überimpfung der mikroskopisch 
bazillenfreien Organe zeigte indessen, dass in denselben, wenn auch 
nur langsam sich vermehrende Tuberke.lbazillen enthalten waren. 

Bei dem das Jodmethylenblautier noch überlebenden mit Kupfer- 
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Chlorideinspritzungen behandelten Meerschwein hatte sich in der 
Lunge ebenfalls starkes Emphysem entwickelt, wohl im Anschluss an 
katarrhalisch-pneumonische Vorgänge. Die Veränderungen tragen keinen 
tuberkulösen Charakter, es fehlt die herdförmige Abgrenzung, die Riesen¬ 
zellen und Tuberkelbazillen. Die Bronchien sind mit eitrigem Sekret 
erfüllt, was auf eine noch bestehende chronische Bronchitis schliessen 
lässt. Ähnlich wie bei dem mit Jodmethylenblau behandelten Tiere, so 
lässt sich in der Leber eine erhebliche Blutstauung erkennen, die in 
einzelnen Azini zu Extravasaten und zum Schwund des Drüsengewebes 
geführt hat. Tuberkel sind weder an der Leberoberfläche noch in 
tieferliegenden Schichten zu erkennen. 

Die Milz, die für die Grösse des Tieres besonders klein war, hat 
deutlich entwickelte Malpighische Körperchen, eine Vermehrung des 
Bindegewebes in den Papillen hat nicht stattgefunden, auch die 
Färbbarkeit des Gewebes ist an allen Stellen normah In Lunge, 
Leber und Milz fanden sich bei diesem Meerschweinchen zahlreiche 
mit Pigment beladene Epithelien und Lymphzellen, in der Milz waren 
auch Pigmentschollen im Gewebe frei abgelagert, in keinem Organe 
Hessen sich indessen Riesenzellen und Tuberkelbazillen erkennen. Der 
mikroskopische Befund bei diesem Meerschweinchen entspricht dem 
makroskopischen, wonach nur auf der Lunge dunkel pigmentierte 
Fleckchen und in einer Inguinaldrüse sehr wenig Eiter als Reste 
tuberkulöser Erkrankung zurückgeblieben waren. 

Bei dem früher eingegangenen, mit Kupferchlorid behandelten 
Meerschweinchen ,,Schwarzrot“ zeigt ein Schnitt durch einen der 
grösseren Knoten in der Lunge, dass derselbe aus verschiedenen zu- 
sammengeflossenen Tuberkeln besteht, die durch derbes Bindegewebe 
vollkommen von dem gesunden Lungengewebe abgekapselt sind. In 
ihrem Zentrum ist käsiger Zerfall eingetreten. In einzelnen Alveolen 
finden sich, umschlossen von den breiten bindegewebigen Septen noch 
vereinzelte Riesenzellen. Die Alveolen in der Umgebung der Knoten 
sind erweitert. Tuberkelbazillen fanden sich in dem die Knoten 
umgebenden Gewebe nicht, auch, nicht in den Zerfallzonen der Herde 
selbst. In den Schnitten durch die Lungenteile, an denen sich makro¬ 
skopisch keine krankhaften Veränderungen wahrnehmen Hessen, fanden 
sich auch auf dem Schnitte keine tuberkulösen Herde. Das Lungen¬ 
gewebe und die Alveolen zeigten an manchen Stellen Exsudation in¬ 
folge von Stauungsvorgängen. Auch in der Leber konnten mikro¬ 
skopisch keine frischen Tuberkelherde nachgewiesen werden. Ausser 
der Ruptur eines Gefässes erschien das Organ normal. In der Milz 
finden sich noch mehrere tuberkulöse Erkrankungsherde, die aber 
bindegewebig vernarbt erscheinen. Auch hier ist an einer Stelle eine 
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Blutung nachzuweisen, im übrigen ist das Milzgewebe normal. Tuberkel¬ 
bazillen und Riesenzellen waren nicht vorhanden. 

Wenn wir mit diesen Schnitten diejenigen vergleichen, die durch 
Lunge, Leber und Milz der am längsten überlebenden Kontrolle 
gemacht wurden, die nicht ganz 8 A Jahre die Infektion überlebt hat, 
so besteht der wesentliche Unterschied in den Organen der mit Kupfer 
behandelten Tiere und der unbehandelten Kontrolle darin, dass es 
sich bei den ersteren um das Vorhandensein alter, bindegewebig ver¬ 
narbter tuberkulöser Veränderungen handelt, während bei der Kon¬ 
trolle wenn auch wenig zahlreiche aber frische Herde bestehen und 
ausserdem namentlich in Lunge und Leber gut färbbare Tuberkelbazillen 
im Gewebe mikroskopisch nachzuweisen sind. In den Schnitten durch 
die Organe der beiden mit Kupferchlorid behandelten Tiere fehlen 
dagegen die Tuberkelbazillen. Die Behandlung mit Kupferchlorid 
hat bei beiden überlebenden Meerschweinchen die Erkrankung, die 
wenigstens bei „Schwarzrot“ sehr deutliche Spuren hinterlassen hat, 
zum dauernden Stillstand gebracht, Ausheilungsvorgänge ausgelöst und 
bei dem am längsten überlebenden Versuchstiere die Tuberkelbazillen 
abgetötet, ehe sie noch bleibende Veränderungen in den Organen ver¬ 
ursacht hatten. Bei dem früher einem Unfall erlegenen, ebenfalls 
mit Kupferchlorid behandelten Meerschweinchen „Schwarzrot“ waren 
die Bakterien wohl mikroskopisch nicht mehr nachweisbar, aber das 
Resultat der Überimpfung zeigte hier, dass die Infektionserreger unter 
irgend einer Form noch lebensfähig vorhanden waren. Das Ergebnis 
der Infektion lehrt aber gleichfalls, dass die Virulenz dieser Bakterien 
erheblich abgeschwächt war, indem das eine Impftier — bei den 
beiden anderen kam es überhaupt nicht zu einer tödlichen Erkran¬ 
kung — erst nach 11 Monaten der Krankheit erlag. 

Wenn wir die erörterten Resultate zusammenfassen, so ergibt 
der Versuch, dass bei einer nicht sehr virulenten Infektion mit Tu¬ 
berkelbazillen Typus humanus bzw. bei bestehenden sehr günstigen 
Versuchsbedingungen — trockener, sonniger Sommer — die sub¬ 
kutane Behandlung mit Kupferchlorid, die 21 bis 24 Tage 
nach derlnfektion einsetzt, die Krankheit in frühenund 
fortgeschritteneren Stadien zum Stillstände bringen 
kann, und zwar zu einem dauernden durch Abkapselung oder Aus¬ 
heilung der Herde, und durch Virulenz Verminderung und Abtötung 
der Bakterien. Die Behandlung mit Jodmethylenblau hat sich als 
weniger wirksam gezeigt. 

Der Prozentsatz wirklich langlebender und klinisch geheilt er¬ 
scheinender Meerschweinchen war auch hier ein geringer, nicht weil 
die anderen der tuberkulösen Infektion früher zum Opfer gefallen 
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sind, sondern deshalb, weil die Mehrzahl der behandelten und nicht- 
behandelten Tiere das Opfer von interkurrenten Erkrankungen wurde. 

Zu erwähnen bleibt noch der Einfluss, den die Behandlung so¬ 
wohl mit Jodmethylenblau ^ls auch mit Kupfer auf die Ausheilung 
der Impfabszesse ausgeübt hat. Bei den Methylenblautieren 
waren diese Impfabszesse bereits am 9. Oktober 1911 ver¬ 
narbt, und zwar nicht nur oberflächlich: es waren bei dem an 
diesem Tage getöteten Tiere sowie auch bei den Novembertieren und 
allen später eingegangenen weder in der Unterhaut noch in der Musku¬ 
latur Eiterherde zu sehen. Bei den mit Kupferchlorid behandelten 
Meerschweinchen fanden sich bei dem am 9. Oktober und 4. November 
getöteten trotz der verheilten Hautwunden kleine Eiterreste in der 
Bauchmuskulatur, bei dem Meerschweinchen vom 4. November waren 
diese Eiterreste allerdings nahezu resorbiert. Bei allen später 
getöteten Kupfertieren und ebenso bei den an inter¬ 
kurrenten Krankheiten eingegangenen waren die Irapf- 
abszesse tadellos vernarbt und die Narben zum Teil so 
geglättet, dass die Impfstelle völlig unsichtbar gewor¬ 
den war. Auch bei den Kontrollieren war bei 5 von 13 Tieren eine 
Verheilung des Impfabszesses zustande gekommen, aber bei der Mehr¬ 
zahl blieb bis zum Schluss eine tuberkulöse Eiterung, ein Abszess mit 
grösserer oder kleinerer Fistelöffnung bestehen. Ganz im Gegensatz 
zu den behandelten Tieren war diese örtliche tuberkulöse Erkrankung 
gerade bei den am längsten überlebenden Kontrollen nicht zur Ver¬ 
narbung gekommen. Es lässt sich also nach dieser Beobachtung bei 
den Kontrollen wohl sagen, dass eine Tendenz zur spontanen Aus¬ 
heilung des Impfabszesses bei diesem Versuche bestanden hat, die 
aber nur unterstützt durch die Methylenblau-bzw. Kupfer- 
behandlung zu einer Ausheilung der Abszesse bei sämtlichen 
länger lebenden Tieren führte. 

Der Befund an den Inguinaldrüsen zeigt, dass von 11 Kon¬ 
trollen — die kurz nach der Infektion eingegangenen Tiere können 
nicht berücksichtigt werden — bei einer einzigen eine Ausheilung 
der Drüsenerkrankung stattgefunden hatte, bei allen anderen nicht- 
behandelten Tieren waren die Inguinaldrüsen, besonders auf der In¬ 
fektionsseite, mehr oder weniger stark vergrössert und mit Käseherden 
durchsetzt. Bis Ende November waren bei den Kontrollen ausserdem 
sowohl im Drüsenkäse wie auch in den käsigen Massen des Einstich¬ 
abszesses Tuberkelbazillen nachzuweisen. Bei den mit Methylenblau 
behandelten Tieren waren von 12 bei 4 die Drüsen normal, und zwar 
bei den am längsten überlebenden, den im März und April einge¬ 
gangenen, und ebenso bei dem erst im dritten Jahre nach der In- 
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fektion gestorbenen Versuchstiere. Bei den mit Kupferchlorid be¬ 
handelten Meerschweinchen waren von 18 bei 5 die Drüsen ausgeheilt, 
auch bei den anderen waren mit einer Ausnahme die Drüsen nur 
wenig geschwollen und enthielten statt käsiger Massen geringe Mengen * 
flüssigen Eiters: Es fand sich auch bei den Methylenblautieren in 
den meisten Drüsenherden Eiter statt Käse. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergab, dass die Lungen 
der Kontrolliere in keinem Falle frei von tuberkulösen Knötchen 
waren, wenn dieselben auch meist nur iij geringer Zahl beobachtet 
wurden. Von den mit Jodmethylenblau behandelten Tieren waren 
die Lungen in 4 Fällen unter 12 frei von mit der Lupe sichtbaren 
Herdchen, bei den 18 Kupfertieren in 10 Fällen. Trotz dieses 
günstigen Resultates waren bei den Kupfertieren auch zwei Fälle 
schwerer Lungentuberkulose zu verzeichnen. Bei der Leber war das 
Behandlungsergebnis noch günstiger. Von den 18 mit Kupfer be¬ 
handelten Tieren war die Leber von 11 Tieren frei von Tuberkeln, 
bei den 12 Methylenblautieren war die Leber von 4, bei den Kontroll¬ 
toren die von 2 normal. ’ Makroskopisch sichtbare tuberkulöse Ver¬ 
änderungen in der Milz fehlten bei den Kupfertieren in 8 Fällen, 
bei den Methylenblautieren 7mal, bei den Kontrollen war nur eine 
Milz ganz frei von tuberkulösen Veränderungen. 

Aus der mikroskopischen Untersuchung ergab sich das wichtige 
Resultat, dass die tuberkulösen Herde auch der ganz zuletzt einge¬ 
gangenen Kontrolltore noch normal färbbare Tuberkelbazillen ent¬ 
hielten, während die Bakterien bei den behandelten Meerschweinchen 
schon nach den ersten Monaten der Behandlung aus den erkrankten 
Organen verschwunden waren, ein Befund, der mit dem in den 
früheren Versuchen durchaus übereinstimmt. 

Wegen der wenig akut verlaufenden Infektion ist dieser Versuch 
für die Wirkung der Methylenblau- und Kupferbehandlung nicht so 
beweisend wie die früheren Experimente. Nur wenn wir den Verlauf 
der Erkrankung in seinen Einzelheiten studieren, so sehen wir, dass 
die Behandlung die Vermehrung der Bakterien früher gehemmt und 
auch früher Heilungsvorgänge ausgelöst hat. 

Versuch III. 

(Infiziert am 19. VII. 1911 mit 0,4 mg Tbc. typ. hum. Bouillonkultur.) 

Kontrolle: Weiss cf* Lebensdauer nach der Infektion: 24 Wochen. 

t 15.1. 1912. 

Ergebnis: Tuberkulöse Veränderungen in allen Organen, besonders in Leber 
und Milz. 

Verlauf: 21. VII. Drüsen fühlbar. 81. VII. An der Impfstelle eine 2 cm 1. 
Schwellung. Inguinaldrüsen linsengross. 7. VIII. Dasselbe. 12. VIII. Schwellung 
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an der Infektionsstelle haselnnssgross. Inguinaldrüse auf der Infektionsseite von 
Erbsengi össe. 21. VIII. Dasselbe; Drüse abgeschwollen, linsengross. 16. IX. Ein¬ 
stichabszess mit Fi8tel0fFnnng. Inguinaldrüse mehr geschwollen. 19. IX. Abszess 
entleert, es bleibt ein geschwollener Strang (Einstichkanal) zurück; Fistel ge¬ 
schlossen. Drüse erbsengross. 14. X. Neue Fistelöffnung Inguinaldrüse auf der 
Infektionsseite eibsengross, auf der anderen Seite bohnengross. Milz ver¬ 
größert. 21. X. Dasselbe. 31. X. Dasselbe. 8. XI. Fistelöffnung verschorft. 
Drüsen beiderseits bohnengross. Axillardrüse erbsengross. 24. XI. Drüsen etwas 
abgeschwolleu, sonst dasselbe. 6. XII. Fistel wieder offen, Drüsen wie vorher. 
Keine wesentlichen Veränderungen bis zum Schlüsse. 

Temperaturen: Bis zum 3. VIII. ziemlich unregelmässig, Mittel 39,1°, 
Spitzen bis 39,9°, dann Abfall der Temp. bis zum 18. VIII., Mittel 38,8°. Später 
Ansteigen der Temp., Mittel 39° bis 21. XII. Die ganze Zeit unregelmässige 
Kurve. Von da an Fieberperiode: Mittel bis zu 40°. Vor dem Tode (14Tage 
lang) Zurückgehen des Mittels auf 39°. 


Gewichte: 
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1. 
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XII, 
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22. 29, XII. 5. 12.1. 

622 577 602 590 g. 

Sektionsbefund: An der Infektionsstelle unter dem verdickten Strang 
ein kleiner Käseherd. Inguinaldrüse auf der Infektionsseite erbsengioss, mit Eiter 
erfüllt, auf der anderen Seite zwei erbsengrosse Drüsen, nicht vereitert. Leber 
sehr stark vergrössert, gekörnte Oberfläche mit Tuberkelherden. Milz sehr stark 
vergrössert, zahlreiche Tb. Herde. Lunge pneumonisch, vereinzelte Tb.-Herde. 

Todesursache: Diplokokkenpneumonie. 

Mikroskopischer Befund: Miliarknoten in Leber und Milz sehr zahl¬ 
reich, in der Lunge vereinzelt. 

Bakteriologischer Befund: Tbc. im Drüseneiter und Lungenschnitt 
mikroskopisch nachweisbar. Diplokokken. 


Kontrolle: Weissrot, 1. Auge schwarz, Lebensdauer nach der In¬ 
fektion: 34 Wochen, f 9. III. 1912. 

Ergebnis: Leichte Tb. der Lunge und Leber, fast ausgeheilte äussere Tb., 
□sgebeilte Drüsentuberkulose. 

Verlauf: 21. VII. DrÜ9en etwas vergrössert. An der Infektionsstelle ein 
2 cm langer, stark angeschwollener Strang (Stichkanal). Inguinaldrtise auf der 
Infektionsseite erbsengross. 7. VIII. Dasselbe. Inguinaldrüse wie grosse Erbse, 
auf der anderen Seite wenig vergrössert. 12. VIII. Impfabszess geöffnet, entleert 
Eiter und käsige Massen. Die strangförmige Schwellung endigt seitlich in einem 
knotenförmigen Infiltrat. Inguinaldrüse auf der Infektionsseite erbsengross, andere 
Seite normal. Der dem Impfabszess entnommene Eiter enthält Bazillen. 
21 . VIII. Fistelöffnung verschorft. Strang abgeschwollen. Drüse wie kl. Erbse. 
16. IX. Fistel am Impfabszess verheilt, zwei Narben sichtbar. Inguinal¬ 
drüse bohnengross. Bleibt dasselbe bis zum 8. XI. Die Inguinaldrüse ist abge¬ 
schwollen, am 30. XII. erscheint die Drüse ganz normal. 
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Temperaturen: Bis Anfang August Mitteltemperatur 39°. Dann bis 
18. IX. Durchschnitt 38,8°, 38,5° bis 27. X; 38,8—39° bis 26. II. 1912, von da 
an 38,6° Temperaturmittel bis zum Schluss. Der Verlauf war somit ganz fieberfrei. 
Gewichte: 
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Sektionsbefund: An der Infektionsstelle ein kleiner Käseherd in der 
Unterhaut. Inguinal- und Axillardrüsen normal. Auf der Lunge vereinzelte 
frische Tb.-Herde. Die Leber erscheint mit Ausnahme von vereinzelten Tuberkel¬ 
herden und bindegewebigen Einziehungen normal. Milz nur sehr wenig ver- 
grössert. 

Todesursache: Enteritis. 

Kontrolle: Graugelb, 9- Lebensdauer nach der Infektion: 36 Wochen. 

t 21. März 1912. 

Ergebnis: Drüsentuberkulose, leichte Tuberkulose der Lunge und Leber. 

Verlauf: 21. VII. Impfstelle etwas geschwollen, desgleichen die Inguinal¬ 
drüsen. An der Infektionsstelle (Stichkanal) ein 1cm langer geschwollener Strang. 
Inguinaldrüse wie sehr kleine Bohne. 31. VII. Dasselbe. Inguinaldrüsen auf der 
anderen Seite linsengross. Dasselbe bis 16. IX. Die Inguinaldrüsen haben sich 
vergrössert; sie sind auf der Infektionsseite von der Grösse einer dicken Bohne, 
auf der anderen Seite erbsengross. 19. IX. Das erste Junge geworfen. Der Befund 
ändert sich nicht bis zum 6. XII. An diesem Tage erscheint die Milz ver¬ 
grössert. 15. XII. Das zweite Junge geworfen. 20. II. 1912. Infektionsstelle 
abgeschwollen, Inguinaldrüse wie Haselnuss, auch die Axillardrüsen erbsengross. 

Temperaturen: Nach dem ersten Wurf am 19. IX. kleine Temperatur¬ 
erhöhung, Mittel 38,7°; ebenso nach dem zweiten Wurf, das Temperaturmittel 
steigt von 38,7° auf 39,1°. Kein Fieber bis zum Schluss. 

Gewichte: 
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995 












Sektionsbefund: Der Infektionsabszess ist ausgeheilt, Käse und Eiter 
resorbiert. Inguinaldrtisen bohnengross, ebenso die Axillardrüsen, beide verkäst. 
Leber lehmfarben mit zahlreichen Tb.-Herden. Lunge pneumonisch, ebenfalls 
mit Tb Heiden, die namentlich im Unterlappen zu erkennen sind. Die Milz ist 
nicht mehr vergrössert, hat aber sehr vorspringende Papillen, auf deren Spitzen 
weisse Herde stehen. 

Todesursache: Diplokokkenpneumonie. 

Mikroskopischer Befund: In den Ausstrichpräparaten lassen sich 
keine Tbc. nachweisen. 
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Kontrolle: Schwarzweissrot, Angora, 9- Lebensdauer nach der Infektion. 
38 Wochen, t 81. III. 1912. 

Ergebnis: Tuberkulöse Veränderungen in allen Organen, neben Narben¬ 
bildung — Einziehungen auf Leber und Milz — frische Eruptionen und mikro¬ 
skopisch nachweisbare Tuberkelbazillen in Lunge, Leber und Milz. 

Verlauf: 21. VII. Inguinaldrüsen etwas vergrössert. 31. VII. An der Impf¬ 
stelle eine erbsengrosse Schwellung. Inguinaldrüse auf der Infektionaseite wie 
kl. Bohne. 7. VIII. Wie vorher; vom Impfabszess geht ein geschwollener Lymph- 
strang nach unten. 12. VIII. Haselnussgrosse Schwellung am Impfabszess, in der 
Mitte des Bauches zwei linsengrosse Knoten. Drüsen wie vorher. 8. IX. Zwei 
Junge geworfen. 16. IX. Impfabszess: efbsengrosser Knoten mit Fistelöffnung. 
Drüsen wie vorher. 14. X. Fistel geschlossen, Impfstelle abgeschwollen. 
Inguinaldlüsen wie vorher, Axillardrüsen am 8. XI. linsengross. 30. XII. Impf¬ 
stelle wieder geschwollen, Inguinaldrüse wie kl. Haselnuss, Axillardrüsen 
erbsengross. 12. I. Impfstelle noch geschwollen, Inguinaldrüse walnussgross, 
Axillardrüse auf Linsengrösse zurückgegangen. Milz palpierbar, vergrössert. 
20. II. Impfabszess wie vorher. Inguinaldrüse wie zwei Haselnüsse. 
Temperaturen: Nicht gemessen. 

Gewichte: 
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Sektionsbefund: In der Unterbaut unter der Impfstelle fingerlanger 
Zug käsiger Knötchen. Fistel vernarbt. Inguinaldrüse der Infektionsseite bohnen¬ 
gross, verkäst, auf der anderen Seite normal. Mediastinaldrüse verkäst. Leber 
schmutziggelb, brüchig, derb, mit narbigen Einziehungen und frischen Tb -Herden. 
Milz mässig vergrössert, stark höckerige Oberfläche, narbige Einziehungen und 
frische Tb. Herde. Lunge pneumonisch, mit vereinzelt stehenden Tb.-Herden. 

Mikroskopischer Befund: Vereinzelte, nicht scharf abgesetzte Tuberkel 
in der Lunge, mit wenig Bindegewebe, ln der Leber grössere, alte Tb.-Herde 
mit Bindegewebsvemarbung; an den Zentralvenenwänden zahlreiche frische, kleine 
Granulationsherde. In der Milz finden sich weit fortgeschrittene nekrotische 
Prozesse, wenig Bindegewebe. 

Bakteriologischer Befund: In den Schnitten von Lunge, Leber und 
Milz finden sich vereinzelte Tubeikelbazillen. In der Lunge liegen im Gewebe 
zahlreiche Diplokokken. 

Todesursache: Diplokokkenpneumonie. 

Schwarzrot, weisseNase, 9- Mit Jodmethylenblau behandelt. Lebens¬ 
dauer nach der Infektion: 37 Wochen, f 27. IV. 1912. 

Ergebnis: Stillstand der Tuberkulose, klinische Heilung; von der tuber¬ 
kulösen Erkrankung ist eine vereiterte Drüse, auf der Leber vereinzelte vreisse 
Fleckchen zurückgeblieben. 
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Behandlung: 87 Einspritzungen = 20,8 mg Jodmethylenblau. Beginn: 
8 Tage nach der Infektion, Schluss der Behandlung: 30. IV. 1912. 

Verlauf: 21. VII. Infektionsstelle unverändert, Inguinaldrüsen fühlbar. 
31. VII. An der Infettionsstelle eine linsengrosse Schwellung, Drüsen ebenfalls 
von Linsengrösse. 7. VIII. An der Infektionsstelle erbsengrosser Abszess mit 
kraterförmiger Öffnung. Inguinaldiüse erbsengross, auf der anderen Seite normal. 
Aus dom Abszess entleert sich wenig blutiger Eiter, der vereinzelte Tuberkel¬ 
bazillen enthält. 12. VIII. Einstichkanal uoch geschwollen, mit zwei Fistelöffnungen. 
21. VIII. Dasselbe. 16. IX. Impfabszess verheilt, Drüsen wie vorher. 
29. IX. Inguinaldrüse auf der Infektionsseite eibsengross. Bis afum 12.1. derselbe 
Befand. Drüse wie eine grosse, harte Erbse. 16. II. Vier Junge geworfen, die 
nach dem Werfen eingingen. 26. IV. Drei tote Junge geworfen. 

Temperaturen: Das Temperatur mittel vor dem ersten Wurf 38,5°, nach 
dem Werfen kurze Zeit auf 39°, dann auf 38,8° und bleibt in dieser Höhe bis 
zum zweiten Wurf am 16. II. Nach dem Werfen kurze Zeit — vier Tage lang — 
39,2°, dann wieder 38,8° bis zum Tode. 

Gewichte: 
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Todesursache: Diplokokkenseptikämie. 

Sektionsergebnis: Der Iufektiousabszess ist völlig verheilt. Die ver- 
grösserte Inguinaldiüse auf der Infekttonsseite ist erbsengross und mit Eiter 
erfüllt, alle anderen Lymphdrüsen sind normal. Leber nicht vergrössert, macht 
einen verfetteten Eindruck. An ihrer Oberfläche sind ganz vereinzelt weissliche, 
eingezogene Stellen. Die Milz ist etwas vergrössert, ist aber von normaler Farbe 
und lässt keine Tb.-Herde auf der glatten Oberfläche et kennen. Die rechte 
Lunge ist entzündet; Tb.-Herde Hessen sich weder auf der rechten noch auf der 
linken Lunge nach weisen. Der Uterus enthält noch eine Plazenta; er ist ent¬ 
zündet, ebenso der Darm. 

Graugelb, rote Augen, cf. Mit Jodmethylenblau behandelt. Lebens¬ 
dauer nach der Infektion: 37 Wochen, f 29. IV. 1912. 

Ergebnis: Stillstand der Tuberkulose, klinische Heilung. Auf die tuber¬ 
kulöse Infektion lassen nur noch die stark vergrösserten Bronchialdrüsen schliessen. 

Behandlung: 93 Einspritzungen = 23 mg Jodmetbylenblau. Beginn der 
Behandlung nach acht Tagen, Schluss nach 36 Wochen, am 29. IV. 1912. 

Verlauf: 21. VII. Infektionsstelle etwas verdickt, Drüsen etwas vergrössert. 
31. VII. An der lnfektionsstelie eine erbsengrosse Schwellung, von da ausgehend 
ein geschwollener Lymphstrang. Drüse linsengross. 7. VIII. Schwellung der In¬ 
fektionsstelle haselnussgross. Inguinaldrüse erbsengross, andere Seite nicht fühl¬ 
bar. Infektionsabszess geöffnet, durch die Fistel hat sich Eiter und Käse entleert, 
Fistelöffnung verschorft, Schwellung nur noch pfenniggross und flach. 21. VIII. 
Abszess noch offen, fast ganz abgeschwollen. Die Inguinaldrüse, die vorher 
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erbsengroas war, ist auf die Grösse einer Linse verkleinert. 16. IV. Infektions- 
abszess verheilt. Der Abszess bleibt vernarbt und reaktionslos bis zum Tode. 

Temperaturen: Nach der Infektion und vor der Behandlung ist die 
Mitteltemperatur 38,9°, die Temperatur im ganzen recht schwankend, die Kurve 
zackig und unregelmässig. In der ersten Behandlungswoche steigt die Mittel¬ 
temperatur auf 39°, aber die Kurve wird regelmässig; dann sinkt die Temperatur 
auf 38,6° im Mittel. Von Ende August an wieder höhere Temperaturen: 38,9° 
im Mittel; von Ende September an Mittel 38,5—38,8°. Am 12. XII. werden die 
Böcke in einen Stall zusammengesetzt. Sie bissen sich und die Temperatur steigt 
bedeutend: 39,5° Mittel, 39,9° Maxima. Nach zehn Tagen wieder normale Tem¬ 
peratur, Mittel zwischen 38,8 und 39° bis zum Schluss. Drei Tage vor dem Tode 
Ansteigen der Temperatur auf 40 und 40,2°. 

Gewichte: 
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Todesursache: Diplokokkenpneumonie. 

Sektionsergebnis: Die Infektionsstelle ist vollkommen und glatt 
vernarbt. Die Inguinaldrüsen sind von normaler Grösse und in Fett einge¬ 
bettet. Die BronchialdrUsen sind stark vergrössert. Leber und Milz sind nicht 
vergröBsert; die Oberfläche der Leber ist glatt, die der Milz körnig. Die Lunge 
ist in allen Teilen schwer entzündet, Tb.-Herde lassen sich auf ihr nicht erkennen. 
Die Brusthöhle enthielt seröse Flüssigkeit. 

Mikroskopischer Befund: Diplokokken. 

Überimpfungen wurden wegen der Allgemeininfektion nicht vorgenommen. 

Schwarzweissgelb, cf 1 . Mit Jodmethylenblau behandelt. Lebensdauer 
nach der Infektion: 2 Jahre 10 Monate. 

Ergebnis: Langer Stillstand der Tuberkulose. Nach zwei Jahren Rück¬ 
fall, der sich durch Abmagerung kennzeichnet und zu schweren tuberkulösen 
Veränderungen in der Lunge führt. 

Behandlung: 96 Einspritzungen mit Jodmethylenblaulösung 1*/öo = 23 8 mg 
Farbstoff. Beginn der Behandlung nach acht Tagen. Dauer der Behandlung bis 
Mai 1912. 

/ 

Verlauf: 21. VII. Infektionsstelle normal, Inguinaldrüsen fühlbar. 31. VII. 
An der Infektionsstelle ein pfenniggrosses Infiltrat, Drüsen normal. 3. VIII. An 
der Infektionsstelle erbsengrosse, harte Schwellung. 7. VIII. Schwellung fünf¬ 
pfenniggross, Drüse auf der Infektionsseite vergrössert. Bis 21. X. bleibt die In¬ 
fektionsstelle wechselnd mehr oder weniger geschwollen. 6. XII. Infektionsstelle 
beinahe abgeschwollen, Drüsen normal. 30. XII. Infektionsstelle ganz ab¬ 
geschwollen. die Inguinaldrüsen sind in Fettpolster eingebettet. 1. IV. Auf 
der Infektionsseite erscheint die Inguinaldrüse etwa eibäengross. Im Juni 1912 
Drüsen normal. Infektionsabszess und Drüsen bleiben bis zum Tode des Tieres 
normal. Das Meerschweinchen wurde im Sommer 1913 in die Boxe im Garten 
mit einer Anzahl Weibchen zusaminengebracht und dort belassen. Es katte zahl- 
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reiche Nachkommenschaft, die gesund war. Im Herbst magerte es etwas ab, 
wurde daraufhin isoliert and erholte sich bald wieder und kam abermals zu den 
Weibchen in dfe Boxe. Vor seinem Tode magerte es plötzlich stark ab, erholte 
sich nicht mehr und ging ein. 

Temperaturen: Nach der Infektion und vor der Behandlung hatte das 
Meerschweinchen hohe Temperaturen: Mittel 39,2°, Maximum 40,2°. Nach acht¬ 
tägiger Behandlung sinkt die Temperatur stufenweise auf das Mittel von 88,5°, 
mit Schwankungen nach unten und oben. Vom 20. X. an steigt das Mittel auf 
38,7° und ist im Januar und Februar zeitweise 39°, im März 3^,2 0 im Mittel. Im 
Mai 1912 Aussetzen der Behandlung; das Temperaturmittel bleibt jetzt 38,4°, mit 
Maxima bis zu 39,7°. 

' Gewichte: 
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21. 

28. VI. 

5. 

12. 

19. 

26. VII. 

2. 

9. 

16. 

23. 30. 

VIII. 

6. IX. 

845 

820 

820 

832 

794 

810 

776 

790 

794 

797 

791 

792 g. 

13. 

20. 27. 

, IX. 

.4. 

18. 

25. X. 

1. 

8. 

15. 

22. 29. 

XI. 

6. XII. 

790 

804 795 

791 

812 

808 

803 

788 

805 ! 

808 815 

815 g. 

13. 

20. XII. 

3. 

10. 

17. 

24.1. 

7. 

14., 

21. 

28. II. 

7. 

14. III. 

812 

820 

820 

823 

830 

825 

830 

872 

815 

840 

855 

835 g. 


22. III. Nicht mehr gewogen. 

845 g. 

Todesursache: Lungentuberkulose, Darmentzündung. 

Sektionsbefund: Gefässe der Haut und Muskulatur sind sehr stark mit 
Blut injiziert, wie bei septischen Erkrankungen. An der Infektionsstelle ist in 
der Unterhaut noch eine Narbe sichtbar, in der Narbe liegen kleine, verhärtete 
Herde. Inguinaldiüsen linsengross, weder vereitert, verkäst noch skierotisiert. 
Die Umgebung der Drüse ist von Blut blaurot unterlaufen. Muskulatur abge¬ 
magert, blaurot. Lunge sehr stark bluthaltig, blaurot gefärbt, die Oberfläche 
ist mit zahlreichen Tb.-Herden bedeckt, die Kavernen enthalten; das dazwischen 
liegende Gewebe ist lufthaltig. Die Leber ist relativ zum Tier klein, an ihrer 
Oberfläche lassen sich mit der Lupe sehr kleine, graue Herdchen — ähnlich 
frischen Tb.-Herden — erkennen. Die Milz ist von normaler Grösse; an ihrer 
Oberfläche lassen sich in das Gewebe eingezogene gelbe Herdchen beobachten. 
Die Nieren sind normal. 

Mikroskopischer Befund: In der Lunge sehr starke Bindegewebsbildung. 
Einzelne Herde im Zentrum zerfallen. Exsudative Pneumonie. Leber ohne 
Tb.-Üerde. Leberbalken wie beim Kaninchen sehr deutlich voneinander getrennt, 
ln der Milz adenoides Gewebe mit undeutlichen Follikeln. 

Ergebnis der Überimpfung: 

Lungenherde: Das Impftier stirbt nach 6 Monaten an Tb. 

Leberherde: Das Impftier wird nicht tuberkulös. 

Milzherde: Ifes Impftier stirbt nach 8 Monaten an Tb. 

InguinaldrUse: Das Impftier stirbt nach 9 1 /* Monaten an Tb. 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 3 u. 4. ^ 15 
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Weiss, gelbschwarzer Kopf, $. Mit Kupferchlorid behandelt. Lebens¬ 
dauer nach der Infektion: 20 Wochen, f 16. XII. 1911. 

Ergebnis: Neuer Ausbruch der Tuberkulose nach dem Werfen. Miliar¬ 
tuberkulose. aller Organe. 

Behandlung: Erste Einspritzung am 31. VII. = nach 14 Tagen: hohe 
Cu-Do8is 0,5 CuCl* 1 °/o-Lösung = 1,8 mg Cu, dann Nachbehandlung mit ver¬ 
dünnten Lösungen (1 °/oo); im Oktober eine zweite hohe Dosis 0,4 CuCl s l°/o- 
Lösung = 1,5 mg Cu, Weiterbehandlung mit kleinen Dosen l°/ooo-Lösungen. Im 
ganzen 15 Einspritzungen mit Kupferchlorid = 3,7 mg Cu. Letzte Einspritzung: 
14. Dezember 1911. 

Verlauf: 21. VII. Impfstelle unsichtbar, Drüsen normal. 31. VII. Ander 
Impfstelle eine bohnengrosse Schwellung, Drüsen normal. 1. VIII. Ebenso; Be* 
handlungsstelie noch nicht infiltriert, Drüse fühlbar. 3. VIII. Wie vorher. 7. VIII. 
Impfstelle stärker geschwollen, Drüse auf der Infektionsseite linsengross. Ander 
Behandlungsstelle einpfenniggrosse Nekrose, in der Umgebung starke Infiltration. 
12. VIII. An der Impfstelle haselnussgrosse Schwellung mit Fistelöffnung. An der 
Behandlungsstelle Schorf. In der Inguinalgegend ein geschwollener Ly mph sträng 
fühlbar. 21. VIII. Impfabszess entleert Eiter, in dem sich zerbröckelte Tbc. ver¬ 
einzelt vorfinden. 16. IX. An der Impfstelle strangförmige Schwellung, Fistel 
geschlossen. Behandlungsstelle überhäutet. Inguinaldrüsen auf der Infektions¬ 
seite eibsengross, andere Seite normal. 29. IX. In der Mitte des Bauches weiche 
Schwellung, alles andere wie vorher. 13. X. Drei Junge geworfen. 31. X. Von 
der letzten Behandlung mit 1 °/o-CuCl 2 - Lösung an der Einspritzungsstelle ein¬ 
markstückgrosser Schorf. Inguinaldrüse auf der Infektionsseite wie eine grosse 
Erbse, auf der anderen Seite wie zwei Linsen. Axillardrüse erbsengross, links 
linsengross. Infektionsstelle geheilt. 8., 24. XI. Wie vorher. 6. XII. An 
der Infektionsstelle eine schnittförmige Öffnung. Rechte Inguinaldrüse erbsen¬ 
gross, linke linsengross. 9. XII. Infektionsabszessnarbe geschwollen, sonst wie 
vorher. Milz vergrössert. f 16. XII. 1911. 

Temperaturen: Vor der Infektion Mittel 38,8°, nach der Infektion 38,9°; 
auf die erste Einspritzung Reaktion auf 39,8°, in den nächsten 14 Tagen all¬ 
mähliches Abfallen auf 38,6° im Mittel. Am 9. X. drei Junge geworfen; von da 
an Temperaturmittel 39,5° mit Spitzen auf 40° bis zum Tode. 

Gewichte: 

3. 7. 14. 21. 28. VII. 4. 11. 18. 25. VIII. . 1. 8. 15. IX. 

328 343 382 392 410 395 411 437 463 513 568 602 g. 

22. 29. IX. 6; 13. 20. 27. X. 3. 10. 17. XI. 1. 11. 15. Xll 

654 658 690 475 472 482 465 462 450 425 434 422 g. 

Todesursache: Hochgradige Miliartuberkulose, Diplokokkenpneumonie 
und Peritonitis. 

Sektionsbefund: Narbe am Impfabszess geschwollen und gerötet 
ln der Unterbaut ein gelblich gefärbter Strang (Reste eines Eiterherdes?) In¬ 
guinaldrüsen von dicker Bohnengrösse, mit käsigen Massen erfüllt; dasselbe 
gilt für die Axillardrüse der Infektionsseite. Auf der anderen, linken Seite sind . 
die Drüsen nur wenig verändert, kl. Eiterherde in der Leistendrüse. Lunge, ' 
Leber und Milz zeigen zahlreiche Tb.Herde, Leber und Milz sind stark ver¬ 
grössert. Die Lungenherde enthalten Kavernen. Es besteht ausser der tuber¬ 
kulösen Erkrankung Diplokokkenpneumonie und Peritonitis. 
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Weise, 9. Nach 16 Tagen mit Kupferchlorid behandelt. Lebensdauer nach 
der Infektion: 36 Wochen, f 30. IV. 1912. 

Ergebnis: Stillstand der Tuberkulose, klinische Heilung bis auf die In¬ 
guinaldrüse der Infektionsseite. 

Behandlung: Nach 16 Tagen, 2. VIII. 1911, mit grösserer Anfangsdose; 
Weiterbehandlung mit kleinen Dosen, zuletzt mit Lekutyllebertran. Letzte Be¬ 
handlung: 23. 111. 1912. 19 Einspritzungen = 4,5 mg Cu. 

Verlauf: 21. VII. Drüsen auf beiden Seiten fühlbar. 31. VIII. An der 
Impfstelle linsengrosse Schwellung, von da ausgehend ein geschwollener Lymph- 
strang. Drüse linsengross. 3. VIII. Impfabszess erbsengross. An der Behand¬ 
lungsstelle ein Schorf. Bis Anfang September keine Veränderung. Die Behand¬ 
lungsstelle war am 21. VIII. verheilt. 16. IX. Impfabszess geöffnet. 29. IX. Impf¬ 
abszess ausgeheilt. Die Impfstelle verändert sich nicht weiter, glatte Narben¬ 
bildung. Die Inguinaldrüse bleibt linsengross. Am 19. IX. drei Junge, 24. XI. 
drei Junge, 18. II. 1912 zwei Junge. 

Temperaturen: Vor der Infektion im Mittel 38,8°, sieben Tage nach der 
Infektion 39,1°, mit Spitzen bis 39,7°, acht Tage lang. Durch die Behandlung 
keine besondere Temperatursteigerung. Drei Tage nach der Behandlung Tempe* 
raturmittel 38,5°, bleibt während 14 Tagen so. Vom 21. VIII. steigt das Mittel 
auf 38,9° und ist unbeeinflusst durch zweimalige Einspritzung mit 0,1 ccm 1°/°°* 
CuCl 8 -Lösung. Zwei Monate nach der Infektion (September) drei Junge, während 
drei Tagen auf 39,1° erhöhtes Temperaturmittel, das in den folgenden Wochen 
auf 38,7° absinkt. 25. XI. Zweiter Wurf, drei Junge. Temperaturmittel von 
38,8° während acht Tagen auf 39,3?, dann wieder 38,8°. Vom 11. XII. Behand¬ 
lung wöchentlich ein- bis zweimal mit Lösung 1:1000. 20. 11. Dritter Wurf. 
Teigperaturmittel eine Woche lang von 38,8 auf 39,6° erhöht, dann wieder normal 
38,8°. Acht Tage vor dem Tode Spitzen von 40 bis 40,9°, dann Temperaturabfall 
bis zum Tode, zuletzt 37,5°. 

Gewichte: 


3. 

7. 14. 

21. 

28. 

VII. 

4. 11. 

18. 

25. VIII. 

1 . 

8. 

15. IX. 

292 

300 338 

360 

390 

398 428 

472 

535 

610 

663 

685 g. 

22. 

29. IX. 

6. 

13. 

20. 

27. X. 3. 

10. 

17. XL 

1 . 

11. 

15. XII. 

454 

450 

470 

475 

532 

585 656 

718 

778 

570 

560 

560 g. 

22. 

29. XII. 

5. 

12. 

19. 

26. I. 

2. 9. 

17. 23. II. 

1 . 

8. III. 

577 

610 

612 657 

700 

770 825 850 895 

673 

550 

505 g. 

15. 

22. III. 

1 . 

10. 

18. 

26. IV. 






580 

555 

598 

610 

630 

580 g. 







Todesursache: Diplokokkenseucbe, Pneumonie und Peritonitis. 

Sektionsbefund: Der Impfabszess vollständig verheilt, nicht mehr sicht¬ 
bar. An den letzten Behandlungsstellen mit Lekutyllebertran Anden sich Leber¬ 
trandepots; auch die linke Axillardrüse ist in Lebertran eingebettet, der somit 
nicht resorbiert worden ist. Der Cu-Gehalt ist aber ganz gering, das Cu somit 
grösstenteils in das Blut aufgenommen. Die Inguinaldrüse auf der Infektionsseite 
— rechts — ist von der Grösse zweier Erbsen. Eine Drüse ist mit Eiter gefüllt. 
Leber normal. Auf der entzündeten Lunge keine Tb.-Herde, wohl aber dunkel¬ 
braune Fleckchen, die wie Reste von Miliarknötchen aussehen. Milz normaler 
Grösse, mit Fibrin überzogen. 

MikroskopischerBefund: In den Ausstrichen Anden sich Diplokokken. 

Überimpfung: Organe wegen der Allgemeininfektion nicht überimpft. 

15* 
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Schwarz rot, <^\ Mit Kupferchlorid behandelt. Lebensdauer nach der 
Infektion: 1 Jahr und 3 '/« Monate. 

Ergebnis: Stillstand der Tuberkulose, klinische Heilung, die abgekapselten 
Herde enthalten aber noch schwach virulente Tbc. 

Behandlung: Mit grösserer Anfangsdosis nach 21 Tagen, 13. VIII. 1917. 
Weiterbehandlung mit kleinen Dosen, schliesslich mit Einreibungen. 11 Ein¬ 
spritzungen = 2,2 mg Cu und 9 Einreibungen = 57,2 mg Cu als Lekutylsalbe. 
Letzte Behandlung: 13. VIII. 1912. 

Verlauf: 21. VII. Drüsen eben fühlbar. 81. VII. An der Impfstelle eine 
erbsengrosse Schwellung, geschwollener Lymphstrang, Drüse linsengross. 7. VIII 
Dasselbe. Drüse auf der Infektionsseite wie eine kleine Bohne. Beginn der 
Behandlung. 12. VIII. Die Schwellung an der Infektionsstelle iBt zu einem 
linsengrossen, flachen Knoten geworden, Eiter und Käse haben sich entleert, die 
Fistelöffnung fast verschlossen. Drüse kaum mehr vergrössert. An der Behänd- 
lung8&telle brandblasenartige Schwellung. 21. VIII. An der Infektionsstelle ist 
die Fistel ganz geschlossen, die Schwellung zurückgegangen, nur die 
Haut noch etwas verdickt. 16. IX. Infektionsabszess glatt vernarbt, auch der 
Defekt an der Behandlungsstelle ist verheilt. Der Befund bleibt so bis Juli 1912, 
wo ein Anschwellen der lpguinaldrüsen beobachtet wird. Auf Einreibungen mit 
Lekutylsalbe gehen die Schwellungen wieder zurück, die Drüsen werden sehr hart. 

Temperaturen: Nach der Infektion und vor der Behandlung Temperatur- 
mittel 39". Reaktion nach der ersten Einspritzung von 0,5 ccm 1%-CuClj-Lösung 
= 1,8 mg Cu auf 39,6°. Abfallen der Temperatur auf das Mittel von 38,5°, das 
bis Mitte Dezember bestehen bleibt. Der Bock wird von anderen gebissen, worauf 
eine Erhöhung des Temperaturmittels auf 89° mit Spitzen bis 39,5° folgte. Es 
wird die Behandlung mit kleinen Dosen aufgenommen, 1:1000-Lösungen. Anfang 
Januar fällt die Temperatur wieder und bleibt bis zum Schluss auf dem Mittel 
von 38,5°. 

Gewichte: 


3. 7. 

14. 

21. 

28. 

VII. 4. 

11. 

18. 

25. VIII. 

1 . 

8. 

15. IX. 

365 393 

418 

440 

465 495 500 513 

556 

579 

585 

622 g. 

22. 29. 

IX. 

6. 

13. 

20. 27. 

X. 

3. 

10. 

17. XI. 

1 . 

11. 

15. XII. 

610 629 

642 

675 

690 730 

746 

756 

783 

828 

845 

825 g. 

22. XII. 

5. 

12. 

19. 

26. T. 

2. 

9. 

17. 

23. II. 

1 . 

8. 

15. III. 

844 

875 

875 

890 

904 

900 

901 

900 

932 

920 

910 

940 g. 

22. III. 

1 . 

10. 

18. 

26. IV. 

4. 

18. 

24. 

31. V. 

7. 

14. 

21. VI. 

940 

987 

965 

965 

995 

975 

1000 1012 1015 

925 

1005 

1000 g. 

28. VI. 

5. 

12. 

19. 

26. VII. 

2. 

9. 

16. 

23. 30. 

VIII. 

6. 

13. IX. 

915 

925 

935 

935 

938 

896 

920 

955 

975 957 

995 

997 g. 

20. 27 

. IX. 

4. 

18. 

25. X. 









1022 1030 1002 1045 1057 


Todesursache: Unfall — Ruptur des Lebergefässes im Ligament. 

Sektionsbefund: Die Infektionsstelle ist nicht mehr aufzufinden, Narbe 
vollkommen geglättet. Die Inguinaldrüse auf der Infektionsseite ist von der 
Grösse einer dicken Bohne, in sehr viel Fett eingebettet, zu 2 /s sklerotisiert. Nach 
aussen ein Eiterherd — eine Höhle, die etwas gelblichen, flüssigen Eiter enthält. 
Die Inguinaldrüse der anderen Seite normal. Axillardrüsen vergrössert, enthält 
auf der Infektionsseite etwas Eiter. Drüsen beiderseits in dickem Fettlager. Hals¬ 
drüsen erbsengross, weder vereitert noch skierotisiert. In der Lunge und Milz 
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vereinzelte (vier und zwei) ftimorartige, abgekapselte Tb.-Herde. Das umgebende 
Gewebe ist gesund In der Leber kleine Herde, Farbe und Grösse normal. 

Mikroskopischer Befund: Tb.-Qerde bindegewebig scharf abgekapselt, 
Emphysem in der Umgebung. 

Bakteriologischer Befund: In den tumorartigen Knoten der Lunge 
vereinzelte Tbc. 

Ergehnis der Überimpfung: Die Lungenherde führten zu einer nach 
11 Monaten tödlich verlaufenden Tuberkulose. Die Milzherde, ebenso der Drüsen¬ 
eiter riefen nur lokalisierte Erkrankungen der Impftiere hervor — es bildeten 
sich bei beiden Impftieren grössere Milzherde aus, aber keine allgemeine Tuber¬ 
kulose. Der Tod der Impftiere ^erfolgte infolge von Diplokokkensepsis nach 
5 bzw. 16 Monaten. 


Weiss. (f. Mit Kupferchlorid behandelt. Lebensdauer nach der Infektion: 

3 Jahre und 2 Monate. 

Ergebnis: Die tuberkulöse Infektion ist in den Anfängen stehen geblieben. 
Infektionsabszess ist völlig mit unsichtbarer Narbe verheilt. Auf der Lunge finden 
sich miliar zerstreute braunschwarze Punkte, vermutlich Tb.-Reste. Das Meer¬ 
schwein erweist sich klinisch als geheilt, ebenso bei Überimpf ung 
der verdächtigen Lungenherdreste. 

Behandlung mit kleinen Dosen beginnt nach 24 Tagen, dauert bis 
zum 13. VIII. 1912. Sie besteht in 63 Einspritzungen = 0,292 mg Cu (Verdünnung 
1 : 1000 — 1:10000) und 16 Einreibungen = 75 mg Cu als Lekutylsalbe. 

Verlauf: 21. VII. Inguinaldrüse auf der Infektionsseite etwas vergrössert 
31. VII. Erbsengrosse Schwellung an der Infektionsstelle. Inguinaldrüse auf der¬ 
selben Seite erbsengross, auf der anderen Seite wenig vergrössert. 7. VIII. 
Schwellung au der Infektionsstelle haselnussgross. Drüse wie eine grosse Erbse. 
Beginn der Behandlung. 12. VIII. Infektionsabszess hatte sich geöffnet, 
Fistel nahezu geschlossen. Schwellung wie eine flache Erbse, Drüse unverändert, 
Behandlungsstelle infiltriert und verschorft. 21. VIII. Impfabszess verheilt, 
Haut noch etwas verdickt. Drüsen wie vorher. An der Behandlungsstelle ein 
kltiner Schorf. Der Befund bleibt derselbe bis Sommer 1913, wo die Drüse kaum 
mehr fühlbar ist; die Haut an der Infektionsstelle hat sich so geglättet, dass die 
Stelle nicht mehr sichtbar ist. 

Temperaturen: Nicht gemessen. 


Gewichte: 


3. 

7. 14. 

21. 

28. 

VII. 

4 11 

.. 18. 25. VIII. 1. 

8. 

15. IX. 

379 

409 436 

460 

470 

475 498 498 

511 

534 

557 

555 g. 

22. 

29 .XI. 

6. 

13. 

20. 

27. X. 

3. 

10. 

17. XI. 1. 

11. 

15. XII. 

536 

552 

560 

600 

642 

625 

630 

638 

661 

[ 697 

700 

705 g. 

22. 

29. XII. 

5. 

12. 

19. 

26 I. 

2. 

9. 

17. 

23. II. 

1 . 

8. III. 

717 

737 

743 

760 

757 

776 

795 

785 

800 

812 

855 

837 g. 

15. 

22. III. 

1 . 

10. 

18. 

26. IV. 

4. 

18. 

24. 

31. V. 

7. 

14. VI. 

865 

835 

860 

885 

875 

870 

830 

815 

835 

790 

765 

790 g. 

21. 

28. VI. 

5. 

12. 

19. 

26. VII. 

2. 

9. 

16. 

22. 30. 

VIII. 

6. IX. 

790 

817 

823 

845 

820 

837 

842 

765 

807 

800 

835 

830 g. 

10. 

20. 27 

. XI. 

4. 

18. 

25. X. 

1 . 

8. 

15. 

22. 29. 

XI. 

6. XII. 

838 

820 837 

857 

915 

915 

945 

975 990 1 

990 990 

1005 g. 
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13. 20. XII. 8. 10. 17. 24. I. 7. 14. * 21. 28. II. 7. 14. III. 

1032 1038 1032 1040 1070 1090 1055 1075 1045 1080 1055 1050 g. 

22. III. 

1045 g. 

Von hier an nicht mehr gewogen. Als Zuchtbock verwendet. Nachzucht 
zahlreich und gesund. 

Todesursache: Fraglich; innerhalb 24 Stunden eingegangen. Leber, Milz 
und Nieren atrophisch, geschrumpft. Lungenemphysem. 

Sektionsbefund: Die Infektionsstelle ist nicht mehr aufzufinden, da die 
Narbe vollkommen geglättet ist. Die Inguinaldrüsen sind Stecknadel kopfgross 
und erscheinen durch Blutstauung bläulich; etwas Eiter. Die Leber ist sehr 
klein, dankeibraunrot gefärbt, ohne sichtbare tuberkulöse Veränderungen. Die 
Milz macht ebenfalls einen atrophischen Eindruck, 2,5 cm lang und so dünn 
wie ein Blatt, normal gefärbt, ohne tuberkulöse Verändei ungen. Die Lunge ist 
sehr gut lufthaltig. Es finden sich an ihrer Obei fläche, namentlich auf den Unter¬ 
lappen, zahlreiche tiefschwarze Punkte, verstreut wie Miliarknötchen. Die linke 
Niere ist vei kleinert, an ihrer Oberfläche bewirken Einziehungen eine netzförmige 
Zeichnung. Die Oberfläche der rechten Niere ist glatt. 

Mikroskopischer Befund: Emphysem der Lunge im Anschluss an 
Bronchitis und perivaskuläre, peribroncbiale und stellenweise parenchymatöse 
Induration. Keine tuberkulösen Veränderungen. Lebergewebe atrophisch, ohne 
Tb.*Herde. Milzge webe normal. 

. Bakteriologischer Befund: In keinem Organ, auch nicht im Drüsen- 
eiter, Tbc. 

Ergebnis der Überimpfung: Die schwarzen Herde in der Lunge werden 
auf ein Meerschwein übertragen. Das Impftier geht am 4. 1.1915 an Diplokokken¬ 
pneumonie zugrunde, ohne tuberkulöse Veränderung. 


(Schluss folgt.) 
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Aus der staatlichen Lungenheilanstalt und dem Tuberkulosespitul 
Sternberg. (Dirig. Arzt: Primararzt Dr. Wilhelm Müller.) 


Neue strahlenbiologische Untersuchungen über 

Tuberkulose. 

Von 

Primararzt Dr. Wilhelm Müller. 


Die Strahlentherapie steht unter allen Tuberkuloseheilmitteln mit 
an erster Stelle und weiss das Interesse dank ihrer schönen Erfolge 
in stets vermehrtem Mass auf sich zu lenken. Mit Recht. Die gross¬ 
artige Rolle, welche das natürliche Sonnenlicht in der Behandlung 
besonders der chirurgischen Tuberkulose spielt, ist hinreichend bekannt. 
Aber auch die übrigen Formen der Tuberkulose sind der Strahlen¬ 
therapie zugänglich. Die Tuberkulose der Haut und der Schleimhäute 
wird mit Finsen-, Röntgen- und Radiumstrahlen behandelt, die Lymph- 
drüsentuberkulose mit Röntgenstrahlen. 

Auch die Lungentuberkulose beginnt sich, wenn auch spät, ihren 
Platz an der Sonne zu erobern. Das Sonnenbad ist bei vorsichtiger 
Indikation und Dosierung der Strahlen ein wichtiger, ja unentbehr¬ 
licher Ileilfaktor bei der Behandlung der Lungentuberkulose, Auch 
die Röntgenstrählen kommen bei bestimmten Formen der Lungen¬ 
tuberkulose therapeutisch in Betracht. 

Bevor man das allgemeine therapeutische Prinzip, das der Strahlen¬ 
behandlung der Tuberkulose zugrunde liegt, einheitlich zu würdigen 
verstand, war man geneigt, der direkten Einwirkung der Strahlen 
auf die Gewebe das grösste Gewicht beizumessen, konnte man doch 
tuberkulöses Granulationsgewebe unter der unmittelbaren Einwirkung 
der Strahlenenergie zugrunde gehen sehen. Zweifellos* spielt diese 
direkte Beeinflussung des kranken Gewebes eine gewichtige Rolle. 
Das lässt sich ja auch ohne weiteres feststellen bei der Heilung des 
Lupus sowie anderer oberflächlicher oder der Oberfläche des Körpers 
nahe gelegener Affektionen. 

Schwieriger liegt die Sache jedoch bei solchen Erkrankungen, wo 
der Prozess in der Tiefe des Körpers liegt und die betreffenden Strahlen 
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nicht imstande sind, unmittelbar auf den Krankheitsprozess einzu¬ 
wirken, wo man also eine Fernwirkung der Strahlen anzunehmen ge¬ 
zwungen ist. Obwohl der* therapeutische Strahl den kranken Herd 
nicht trifft, wird dieser gewissermassen auf Umwegen günstig beein¬ 
flusst. Das gilt für zahlreiche chirurgische tuberkulöse Erkrankungen 
sowie auch für die Tuberkulose der Lungen und des Bauchfells, die 
heiiotherapeutisch behandelt werden. 

Man hat auch dafür eine physiologische Erklärungsformel gefunden, 
indem man den Erfolg auf das Konto eines verbesserten Stoffwechsels, 
einer Verbesserung der Zirkulation und der Hämopoese buchte. Und 
doch war damit der unverkennbare spezifische Einfluss des Sonnen¬ 
lichtes auf die tuberkulöse Affektion noch nicht befriedigend und ein¬ 
heitlich genug erklärt. Die Brücke zwischen der unspezitischen Be¬ 
handlung und dem eklatanten spezifischen Effekt war noch nicht 
geschlagen. Es galt also das Wesen der spezifischen Beeinflussung 
des tuberkulösen Organismus so weit zu analysieren, dass man sie 
überall dort deutlich nachweisen konnte, wo überhaupt ein Einfluss 
auf den tuberkulösen Prozess zu konstatieren war. Eine Behandlung, 
welche die spezifische Reaktivität des Tuberkulösen günstig verändert, 
muss demnach in nächster Beziehung zur Wirkungssphäre der Tuberkel¬ 
bazillen bzw. der gegen sie gerichteten spezifischen Abwehrkräfte 
stehen. 

Dieser Nachweis 'ist mir nun in überraschend deutlicher Weise 
mit Hilfe der spezifischen Intrakutanreaktion mittelst Partialantigenen 
des Tuberkelbazillus gelungen. Wie meine früheren Untersuchungen 
dartun, haben die verschiedensten Strahlengattungen, die sich bei der 
Therapie der Tuberkulose bewährt haben, einen eklatanten Einfluss 
auf die durch spezifische Tuberkelbazillensubstanzen hervorgerufene 
Reaktivität des tuberkulös durchseuchten Organismus. Diese radio¬ 
biologische Tatsache, welche das Verständnis für die spezifische Be¬ 
einflussung des tuberkulösen Menschen erschlossen hat, ist in der 
Tat ein strahlenbiologisches Gesetz, das die höchste Beach¬ 
tung verdient. Der Vorgang, der sich in dem bestrahlten Körper 
abspielt und von einer oft unglaublichen Steigerung der spezifischen 
Reaktionsfähigkeit begleitet ist, wurde von mir mit dem Namen der 
posi tiven dynamischen Immunität belegt. Diese allen Geweben 
des tuberkulösen Organismus eigentümliche Erscheinung tritt unter 
den verschiedensten Umständen auf: Einmal spontan bei der Selbst- 
heilung der Tuberkulose, wo man während der Genesung eine Re¬ 
aktivitätsteigerung bei wiederholt angestellten Kutananalysen beob¬ 
achten kann. Dann, wie dies von zahlreichen Forschern und zuletzt 
systematisch und eingehend von mir in der Antigenanalyse der 
Tuberkuline durch mühsame Untersuchungen nachgewiesen wurde, 
bei der spezifischen Therapie, und zwar in höherem Masse als 
bei der Spontanheilung. Über den Mechanismus der positiven dyna¬ 
mischen Immunität verweise ich auf die einschlägigen Arbeiten 1 ). 
Die verschiedensten Tuberkuline vermögen die Partialreaktivität des 


J ) Siehe Nr. 3 und 6 des Literaturverzeichnisses. 
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Organismus zu steigern. Dabei mache ich nachdrücklich darauf auf¬ 
merksam, dass es etwas anderes ist, wenn die Intrakutananalysen 
mit Tuberkulin oder mit Partialantigenen vorgenommen werden. Im 
Tuberkulin beeinflussen sich die darin enthaltenen Partialantigene 
sehr häufig in der Weise, dass die Tuberkulinreaktivität der Haut 
dort sehr häufig nicht zunimmt, wo die Partialreaktivität eine erheb¬ 
liche Steigerung erfährt. Zahlreiche, nach dieser Richtung hin unter¬ 
nommene Versuche haben mir das wiederholt bewiesen. Deshalb 
dürfen die beiden Arbeitsmethoden Tuberkulinmessung und Partial¬ 
antigenmessung einander unter keinen Umständen parallel gestellt 
werden. Es kann darauf nicht deutlich genug hingewiesen werden 
und ich bin der festen Überzeugung, dass die exakte Beachtung 
dieser Tatsache und die Erkenntnis der bisher häufig gemachten Ver¬ 
wechselung zu einer fruchtbaren Klärung mancher Irrtümer führen 
dürfte. Insbesondere wird dadurch auch der Streit zwischen Aller- 
gisten und Anergisten in ein neues Licht gerückt. Es ist jedoch hier 
nicht der Platz, dieses Problem weiter zu verfolgen. Es soll uns nun 
vielmehr noch jeje dritte Gruppe von Mitteln beschäftigen, welche 
zu einer Erhöhung der Partialreaktivität führen, das sind, wie bereits 
gesagt, gewisse Strahlengattungen. 

Aufmerksam geworden durch die schönen klinischen Erfolge, 
welche ich bei Röntgenbestrahlung tuberkulöser Lymphdrüsen beob¬ 
achten konnte, habe ich zunächst bei einer Reihe ausschliesslich 
röntgenologisch behandelter Fälle auf das Verhalten der Partialreak¬ 
tivität geachtet und oft erstaunliche Werte von positiver dynamischer 
Immunität gefunden. Ich dehnte meine Versuche infolgedessen aus 
und analysierte auch den Einfluss anderer Strahlen auf die Partial¬ 
reaktivität, vor allem das natürliche Sonnenlicht, die künst¬ 
liche Höhensonne, das Finsenlicht, die Radiumstrahlen 
und das künstliche Kohlenbogenlicht. Das Ergebnis war 
eine ausgesprochene Fähigkeit der meisten dieser Strahlensorten, 
positive dynamische Immunität zu erzeugen. Und zwar hatten 
verschiedene Strahlen verschiedene Effekte auf die 
Veränderung der Partialreaktivität in dem Sinne, dass 
das natürliche Sonnenlicht vorzugsweise die gesamte 
Partialreaktivität und mit Vorliebe die Albuminreak¬ 
tivität steigert, während das Röntgenlicht in erster 
Linie die Fettsäure-Lipoidreaktivität und das Quarz¬ 
licht die Nastinreaktivitat hebt. Das ist natürlich eine 
ausserordentlich wichtige Tatsache in der Strahlenbiologie der Tuber¬ 
kulose. 

Die positive dynamische Immunität bei der Strahlentherapie 
äussert sich auch bezüglich des Verhaltens des Intrakutantiters ver¬ 
schieden. Bei der Heliotherapie beobachtet man vor allem eine 
Steigerung des Intensitätstiters, d. h. die Reaktionen bei den zweiten, 
dritten und folgenden Analysen werden bedeutend intensiver, während 
der Konzentrationstiter häufig gleich hoch bleibt. Die Röntgen- und 
Quarzlichtbestrahlungen steigern auch den Konzentrationstiter sehr 
beträchtlich. Es kommen dabei positive Reaktionen bis zu den Ver¬ 
dünnungen 1:100 Billionen vor. Eine wichtige technische Massregel, 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSfTY OF MINNESOTA 



228 


Wilhelm Maller. 


14 


Digitized by 


welche nicht ausser Acht gelassen werden darf, ist die, dass man 
das Reaktionsfeld bzw. die Impfpusteln selbst nicht bestrahlen darf, 
insbesondere wenn es sich um Bestrahlungen mit natürlichem Sonnen¬ 
licht handelt. Einmal aufgeschossene Reaktionen blassen bei direkter 
Bestrahlung dann sofort wieder ab, so dass sowohl Konzentrations¬ 
ais Intensitätstiter abflauen. Der Unterschied ist auffällig und 
kann sehr deutlich demonstriert werden, wenn man an ein und 
demselben Individuum an zwei verschiedenen Körperstellen die¬ 
selben Impfungen vornimmt, die einen direkt bestrahlt, während 
man .die anderen zudeckt. Die Impfreaktionen des unbe¬ 
straften Feldes werden in der Regel ungleich viel 
stärker, als diejenigen des bestrahlten Feldes. Es ist ja 
übrigens eine alte Erfahrung, dass speziell Sonne und Quarzlicht 
Entzündungsherde der Haut zu rascher Abheilung bringen können 
und es ist daher auch nicht weiter verwunderlich, wenn spezifische 
Impfreaktionen bei dieser Bestrahlung abblassen oder gar nicht oder 
nur sehr kachektisch aufgehen, wenn schon während oder nach er¬ 
folgter Impfung das Impffeld bestrahlt wird. Dan\it wären auch die 
Resultate Hock es bei Quarzlichtbestrahlungen der Haut erklärt, 
welcher die auf dem so präparierten Impffeld erzeugten Impfreak¬ 
tionen für hypoallergisch befunden hat. Hock es Untersuchungen 
decken sich demnach mit den meinigen vollkommen und bestreiten 
die Tatsache der positiven dynamischen Immunität bei Bestrahlungen 
keineswegs. Fellner hingegen will bei einfachen Sonnenbestrah¬ 
lungen nur selten das Phänomen der positiven dynamischen Immuni¬ 
tät konstatiert haben. Warum? Weil er eben die oben als not¬ 
wendig befundene technische Massregel bei seinen Versuchen ausser 
Acht gelassen hat und das Impffeld sowie die Impfpusteln mit¬ 
bestrahlte. 

Um nun insbesondere den Einfluss des natürlichen Sonnenlichtes 
auf die Entwickelung positiver dynamischer Immunität bei Tuberku¬ 
lose einmal bei einem grossen Material zu demonstrieren, wurden 
im ganzen 127 Fälle von Lungentuberkulose vom Monat Mai * bis 
August in den grossen Liegehallen der Anstalt 1 ) einer Sonnenkur 
unterzogen. Die Auswahl der Kranken wurde so getroffen, dass nur 
afebrile, kräftigere Leute zur Verwendung kamen, die nach monate¬ 
langer vorangegangener Beobachtung keine Progression ihres Leidens 
aufzuweisen batten und bei denen niemals Blutungen aufgetreten 
waren. Diese solchermassen ausgesuchten Kranken wurden dann zu¬ 
erst einer Reihe von Probebestrahlungen ausgesetzt und wer diese 
sowohl objektiv als auch subjektiv ertragen hatte, wurde einer syste¬ 
matischen Sonnenkur unterzogen. Die erste Messung der Partial¬ 
reaktivität erfolgte Ende April vor Beginn der Bestrahlungen, und 
zwar wurden die Partialantigene A.F.N. und L. intrakutan in der 
üblichen Menge von 0,1 ccm am linken Oberschenkel in folgenden 
Konzentrationen verimpft: 

l ) Das Tuberkulosespital liegt im Tieflande. 
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Die Ablesungen erfolgten während 14 Tugen täglich, die maxi¬ 
male Reaktivität des Konzentrationstiters wurde in der Weise fixiert, 
dass jeweils der Grenztiter mit der in dem Schema angeführten Zahl 
der betreffenden Konzentration (1 — 7), welche eben noch eine positive 
Reaktion gab, belegt und registriert wurde. Eine positive Reaktion 
auf eine Konzentration von 1:100000 des Albumins hat also die 
Zahl 1, eine solche der Konzentration 1:100000 Millionen die Zahl 7. 
Somit findet ein Steigen des Konzentrationstiters seinen Ausdruck in 
einem Ansteigen dieser Zahlen von 1—7. 

Die Veränderung des Konzentrationsliters war dann bei der 
zweiten Intrakutananalyse am rechten Oberschenkel nach vier Monaten 
demnach ohne weiteres aus der Veränderung der einfachen Ziffern 
1—7 zu ersehen, während eine allgemeine Zunahme der Intensität 
durch Fettdruck hervorgehoben wurde. Ein Beispiel möge das Ge¬ 
sagte erläutern: 


Zahl der 
Fälle 

Name 

Diagnose 

Bestrahlungs¬ 
dauer in 
Stunden 

1. Intrakutan- 
analyse 

|2. Intrakutan- 
analyse 

Nr. 10 

Suchanek Franz 

Apicitis sin. 

41 

L. A. F. N. 

L. A. F. N. 



1 

6 2 3 1 

6 6 4 4 


Nach diesem Schema wurden sämtliche Analysen registriert. 
Wir haben aber, um Raum zu sparen, von einer ausführlichen Wieder¬ 
gabe derselben abgesehen. Die 127 Fälle wurden in 2 Gruppen ge¬ 
teilt: Bei der Gruppe I (100 Fälle) wurde das Impffeld, das jeweils 
am Oberschenkel gewählt wurde, während der Applikation der Intra¬ 
kutanimpfungen und während des ganzen Verlaufs der Ablesungen 
zugedeckt. Bei Gruppe II liessen wir das Impffeld vom direkten 
Sonnenlicht mitbestrahlen. Der Unterschied war auffallend. Bei 
der ersten Gruppe deutliche durchschnittliche Steige¬ 
rung des Konzentrationstiters vorwiegend aber des In¬ 
tensitätstiters, also ausgeprochene positive dynamische 
Immunität, und zwar in der Regel bei sämtlichen Partial¬ 
antigenreaktionen. Es dürfte interessieren, dass bei diesen 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 
























230 


Wilhelm Maller. 


[6 


Versuchen das erste Mal auch die löslichen Bestandteile der Tuberkel¬ 
bazillen, das sog. M.Tb.L. systematisch mit zur Anwendung gelangte. 
Ein Unterschied bezüglich der Dynamik der Partial¬ 
reaktivität gegenüber den Antigenen A.F. und N. konnte 
nicht beobachtet werden. 

Was nun die Gruppe II anbelangt, bei welcher die Impfreaktionen 
der Körperbestrahlung mit ausgesetzt waren, so erreichte die maxi¬ 
male Reaktivität der Reaktionen lange nicht den hohen Wert der 
Gruppe I. Die Intrakutanreaktionen waren bei der zweiten Intra¬ 
kutananalyse sogar meist schwächer als bei der ersten; es trat also 
scheinbar negative dynamische Immunität . auf, aber nur scheinbar, 
weil eben die Reaktionen durch die direkte Bestrahlung 
/ in ihrer Entwickelung gestört wurden. Sowohl Konzen¬ 

trations- als Intensitätstiter nahmen ab. Aus dieser Tatsache geht 
hervor, wie wichtig die Unterscheidung der beiden Gruppen ist und 
dass alle derartigen Untersuchungen nur dann Anspruch auf Gültig¬ 
keit machen können, wenn die oben getroffene Unterscheidung in 
der Technik genau berücksichtigt wird. Andererseits jedoch 
wird durch die Resultate der Gruppe I der eminente 
Einfluss des natürlichen Sonnenlichtes auf die Ent¬ 
wickelung positiver dynamischer Immunität bei Tuber¬ 
kulose in vollem Umfange bewiesen und werden meine 
früheren diesbezüglichen Feststellungen durch ein er¬ 
schöpfendes Untersuchungsmaterial von 100 Fällen aufs 
neue vortrefflich bestätigt und erhärtet. Der grösste Teil 
der Fälle reagierte mit einer gleichzeitigen klinischen Besserung, oft 
sogar Heilung, was natürlich dem Phänomen der positiven dynamischen 
Immunität erst seine ungeschmälerte praktische Bedeutung verleiht. 
Über die Beziehungen zwischen dynamischer Immunität und klinischem 
Befund wurde an anderem Orte ausführlich berichtet. 
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Aus (lern k. u. k. Reserrespitale Nr. I in Prag. (Kommandant: 
Oberstabsarzt I. Kl. Dr. F. Kroath.) 


Ein Beitrag zur Frage der Spezifität der Intrakutan¬ 
reaktion bei Tuberkulose mittels Partialantigenen. 


Von 


Fr. Th. Münzer, 


(tat. Leiter des Malariafilialapitales in Bad Grindschädel (Böhmen). 


Die Untersuchung bezweckt einen Beitrag zum Nachweise der 
Spezifität der Hautreaktion mittels Partialantigenen, den ich an dem 
Phänomen der Partialreaktivität erbringen will. Es handelt sich darum, 
zu untersuchen, ob diese Hautreaktionen spezifisch tuberkulösen ent¬ 
sprechen oder lediglich als Audrsuck einer unspezifischen Reaktion 
aufzufassen sind. 

In der Behandlung der Infektionskrankheiten spielt die künstliche 
Fiebererzeugung in den letzten Jahren eine zunehmende Rolle und 
namentlich parenterale Eiweisszufuhr, speziell von Milch, wird in dieser 
Richtung hervorgehoben. 

Wenn ich die bisherigen Literaturangaben richtig deute, scheint 
es, als ob insbesonders die Fieber einzelner akuter Infektionskrank¬ 
heiten durch derartige — durch parenterale Eiweisszufuhr — künstlich 
erzeugte Fieber günstig beeinflusst werden. Das würde soviel bedeuten, 
als dass die Erreger dieser Krankheiten durch allgemeine Eiweiss¬ 
reaktionen — wie wir sie mit intramuskulär gegebenen Milchinjektionen 
erzeugen —, also durch nicht spezifische Eiweisskörper beeinflusst 
werden. Dies musste aber sofort den Gedanken, die Vermutung wach¬ 
rufen — sie wurde ja auch geäussert — ob nicht auch die sogenannten 
„spezifischen Stoffe“, ich denke an die Tuberkuline und die Partial¬ 
antigene, nur ihrem Eiweissgehalt ihre Wirksamkeit verdanken, ohne 
eine besondere Spezifität zu besitzen. 

Die Frage hat eine grosse Bedeutung und ihre Klärung wurde 
durch Untersuchungen angestrebt, die im Reservespitale Nr. I in 
Prag ausgeführt wurden 1 ). 

Die Fragestellung selbst lautet demnach: Wirken die Partial¬ 
antigene spezifisch, sind die bei der Intrakutan an alyse 

] ) Ich fühle mich verpflichtet, auch an dieser Stelle Herrn Primarius Dr. 
W. Müller in Sternberg, tür seine Hilfe und mannigfache Anregungen bei der 
Ausführung, bestens zu danken. 
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entstehenden ßeaktionsphänomene spezifischer Natur 
oder sind sie als einfache Ei weissreaktionen unspezifi¬ 
scher Art anzusehen? 

Die vollständige Lösung dieser Frage erheischt einige Versuche; 
in den nachfolgenden Zusammenstellungen bringe ich nur vier Versuchs¬ 
reihen, da die übrigen in Aussicht genommenen an Zeit- und Material¬ 
mangel scheiterten. Vielleicht bietet sich noch Gelegenheit, das 
übrige später nachzutragen. In mir riefen schon die wenigen Beobach¬ 
tungen den Eindruck hervor, dass die Intrakutan-Partialantigen-Reak- 
tionen wirklich abgestimmte Reaktionen darstellen, was noch vor kurzem 
bezweifelt wurde. 

Zur Technik wäre zu bemerken, dass ich mich bei der Intrakutan¬ 
analyse an die von Much gegebenen Vorschriften gehalten habe. 
Freilich nicht ganz genau insoferne, als nicht jedesmal 0,1 ccm der 
Flüssigkeit injiziert wurde, da dies nicht immer exakt durchführbar ist. 
Vielmehr trachtete ich danach, möglichst gleichmässige Papeln hervor¬ 
zurufen — eine Modifikation, die, wie ich der soeben erschienenen 
Arbeit K. Fischeis 1 ) entnehme, von diesem Autor bereits erwähnt 
wird. 

Zur Diagnostik und Differentialdiagnostik: Bei meinen Unter¬ 
suchungen zeigte sich bereits qualitativ und quantitativ eine Differenz 
in den Reaktionen der M.TB. R. und M.TB. A.-Reihe einerseits, jenen 
der Fettstoffe (M.TB. F. und M.TB. N.) andererseits, wie dies auch von 
Müller 2 ) bereits hervorgehoben wurde. Die M.TB. R. und M.TB. A.- 
Reaktionen, aber ganz speziell die letzteren lassen bei Lungen¬ 
tuberkulosen eine viel distinktere, schärfere Begrenzung, grössere 
Tiefe und färberisch mehr einen Stich ins Violette erkennen, während 
die Reaktionen des M.TB. F. und M.TB. N. — wenn sie überhaupt 
vorhanden waren — viel grösser ausfielen und oft mächtige, diffuse 
Rötungen von viel hellerer Farbe als die Albuminreaktionen darstellten. 

Es sei hier auch ein Merkmal für die Diagnostik mittels Partial¬ 
antigenen hervorgehoben, auf das meines Erachtens bisher nur Müller 3 ) 
in einer Anmerkung hingewiesen hat; die subjektive Empfindung des 
Patienten, die in zweifelhaften Fällen und bei einiger Selbstbeobach¬ 
tungsgabe des Kranken von nicht zu unterschätzendem Werte sein 
kann und bei den nachfolgenden Untersuchungen in einem Falle 
(Tabelle I B Nr. 5) besonders prägnant in Erscheinung trat. Der Patient 
spürte nach erfolgter Intrakutananalyse und nachheriger Intramuskulär¬ 
injektion von M.TB. A. sehr bald ein Jucken in der M.TB. A.-Reihe, 
das tagelang anhielt und aufgetreten war, lange bevor ein Aufflammen 
der entsprechenden Reaktionsstellen bemerkt werden konnte. 

Da die Versuche ausschliesslich an Lungenkranken ausgeführt 
wurden, sei erwähnt, dass ich in meinen Fällen durchwegs — wie aus 
den mitgeteilten Tabellen ersichtlich — das Müll ersehe Gesetz der 
Albumintüchtigkeit bestätigt fand. Mir fiel jedoch speziell auf, dass 

’) K. Fischei, Über die Behandlung der Tuberkulose mit Partialantigenen 
nach Dey ck e-Much. Wiener klin. Wochenschr. 1918 Nr. 10, 11 und 12. 

*) VV. Müller, Untersuchungen über statische und dynamische Immunit&t 
bei Tuberkulose. Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberk. Bd. 36. 

3 ) W. Müller, 1. c. Brauers Beitr. Bd. 36. S. 292, Anmerkung. 
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gerade bei Kranken mit ausgesprochenen Drüsenerscheinungen (sei es 
in Form von Lymphoraatis oder starker Hilusdrüsenzeichnung im 
Röntgenbilde) die Reaktionen mit M.TB. F. stärker ausfielen, als in 
Fällen von blosser Affektion des respiratorischen Lungengewebes 
(soweit sich dies mit den modernen Untersuchungsmethoden feststellen 
lässt). Diese Beobachtung möge hier lediglich per parenthesin erwähnt 
sein und behalte ich mir deren eventuelle spätere, ausführliche Dar¬ 
stellung vor. 


I. Versuchsreihe. 

Intrakutan: Partialantigene. Intramuskulär: Partialantigene. 

A. 


Intrakutananalysen. Intramuskulär: M.TB. R. 


Nr 

Name, Alter, Diagnose 

Ablesung der 
Intrakutan¬ 
analyse 

Intramuskulär¬ 
injektion 
Dat., Dosierung 

Intrakutanreaktion 

1 

H. R., 31 Jahre 

12. V. 1918 

■ -- 

13. y. 

M.TB. A. deutlicher 


Cat. ap.pulm. lat. utriusque 

[L] 

Vl.TB. R.: 6 
MTB. A.: 6, 5 
M.TB. F.: 5 

0,3ccm vonM.TB. 
R. 1:100000 Mill. 
(Biceps) 


2 

K. M., 18 Jahre 

8. VI. 

10. VI. 3,04 ccm 

R. 6 ) deutliche 


Cat. ap. pulm. dextr.; Mi- 
tralinsuffiziens; Brady- 
cardie 

[L] 

0 

1 

Jt. 1:10 Mill. 
(Biceps) 

A. 6, 5, 4 f Reaktion 
N. 4 sehr schmerz¬ 
haft— ohne sicht¬ 
bare Reaktion 

3 

K. A., 32 Jahre 

8. V. 

9. V. 0.3 ccm 

R. 6 deutlicher 


Infiltr. pulm. dextr. partis 

R.: 6 ? i 

R. 1:10 Mill. 

A. 6, 5 deutliche Re 


sup. 

[Ml 

F.: 5 ? 

(Biceps) 

aktion 

4 

L J 

M. J., 18 Jahre 

12. V. 

12. V. 0,2 ccm 

Kein besonderesAuf* 


Infiltr. pulm. dextr. partis 

R.: 6 ? 

R. 1: 10000 Mill. 

flammen bemerk 


sup. c. catarrho 

[S] 

A.: 6 ? 

F.: 5 ? 

(Biceps) 

bar 

| 

5 

Fl. L., 32 Jahre 

18. V. 1 

20. V. 0,1 ccm 

R 6 deutlicher. 


Cat. ap. pulm. lat. utriusque 

[S] 

R : 6, 5, 4 ?, 
A.: 6, 5 

F.: 5 

R. 1:100 Mill. 

A. 6, 5, 4 viel deut 
lieber 

6 

Fr. J., 30 Jahre 

18. V. ' 

20. V. 0,2 ccm 

Ohne besondere Ver- 


Tub. pulm. chron., prae- 
cipue lat. dextr. c de- 
struct. 

[SSS) 

> pö 

05 05 

ca o* 

•o 

R. 1 :100 Mill. 

änderung 

7 

H. A., 35 Jahre 

25. V. 

27. V. 0,4 ccm 

A. 6, 5 etwas ver¬ 


Cat. ap. pulm. lat. utriusque 

W 

R.: 6, 5 

A.: 6, 5. 4,3?; 
F.: 5, 4 

R. 1: 100 Mill. 
(intraglutaeal) 

größert 

8 

Pr. J., 22 Jahre 

25. V. 

27. V. 0,3 ccm 

A. 5 tiefer, 


Apicitis bilat., praecipue 
sin.; Lymphomata colli 
[Ml 

R.: 6, 5 ? 

R. 1: 100 Mill. 

F. 4 und N. 4 eben¬ 


A.: 6, 5 

F.: 5, 4, 3 

N.: 4 3 

I (intraglutaeal) 

i 

falls etwas größer 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 40. H. 

3 u. 4. 

16 
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Intrakutananalysen. Intramuskulär: M.TB. R. 


Nr. 

Name, Alter, Diagnose 

Ablesung der 
Intrakutan¬ 
analyse 

Intramuskulär- 
injektion 
Dat., Dosierung 

Intrakutanreaktion 

9 

Kr. A., 40 Jahre 

Cat ap. pulm., praecipue 
lat. dextr. 

ID 

2. VI. 

R.: 6. 

A.: 6, 5, 4 
F.: 5 

2. VI. 0,5 ccm 
li. 1:100 Mill. 
(Biceps) 

R. 6 etwas größer, 
A. 6, 5, 4 größer 

10 

S. A., 45 Jahre 

Apic. dextr (Cat.baciliosus) 
Arteriosklerose 
[M—S] 

24. V. 

R.: 6 

A.: 6, 5, 4 

F.: 5, 4 ? 

N.: 4, 3, 2 

26. V. 0,3 ccm 
R. 1:100 Mill. 
(Biceps) 

R. 6 | sehr deutlich 

. . ' (ob ver- 

A. 6,5,4/ grössert?) 
keine besondere 
Kutanreaktion. 


Intrakutananalysen. 

B. 

Intramuskulär: MTB. A. 

Nr. 

Name, Alter, Diagnose 

Ablesung der 
Intrakutan¬ 
analyse 

Intramuskulär¬ 
injektion 
Dat., Dosierung 

Intrakutanreaktion 

1 

C. Fr., 21 Jahre 

Apicitis dextr. gr. levissimi 

m 

8. V. 1918 

0 

9. V. 

0,2ccm vonM TB 
A. 1:1 Mill. 
(Biceps) 

M.TB. A. 6,5,4 zeigt 
deutliches Auf¬ 
flammen 

2 

Schn. R., 27 Jahre 

Cat. ap. pulm. sin. 

[L] 

6. V. 
ft.: 6 

A.: 6, 5, 4 
F.: 5 

9. V. 0,3 ccm 
A. 1 : 10 Mill. 
(Biceps) 

A. 6, 5, 4 viel deut¬ 
licher 

R. 6 vielleicht etwas 
deutlicher 

3 

B. W., 18 Jahre 

Infiltr. ap. dextri 
[M-S] 

6. V. 

A.: 6, 5 

F.: 5 

9. V. 0,3 ccm 
A. 1:10 Mill. 
(Biceps) 

A. 6, 5, 4 deutliches 
Aufflammen 

4 

Pr. J., 50 Jahre 

Apicitis sin. gr. levissimi 

[L] 

8. VI. 
ft.: 6, 5 

A.: 6, 5, 4 
F.:5 

10. VI. 0,5 ccm 
A. 1:10 Mill. 
(Biceps) 

Reine besondere 
Kutanreaktion 

5 

Kr. A., 40 Jahre 

Apicitis bilat., praecipue 
lat. dextri 

[L] 

2. VI. 

R : 6 

A.: 6, 5. 4,2?, 
1 ? 

F.: 5 

[ 

5. VI. 0,4 ccm 
A. 1: 100 Mill. 
(Biceps) 

S. VI. abends starkes 
Ju'-ken in d. A- Reihe; 
6. VL A. 1 und 2 deut¬ 
lich hervorgetreten, 
schmerzhaft bei Be¬ 
rührung; 7 VT. noch 
immer Jucken in der 
A-Reih«; deten Infil¬ 
trate etwas grösser 
und von dunklerer 
Farbe 

6 

K. K. 

Tbc. pulm. chron. 

[S] 

18. V. 

R. : 6, 5 

A.: 6, 5, 4 

F.: 5 ? 

20. V. 0,2 ccm 
A. 1:10000 Mill 

Keine Kulanreak¬ 
tion 

7 

Pr. J., 32 Jahre 

Apicitis bilateralis 
[LJ 

15. V. 

R.: 6 1 ) 

A.: 6 

F.: 5 

N.: 4 

17. V. 0,3 ccm 
A. 1:100000 Mill. 
(Biceps) 

A. etwas tiefer und 
grösser, ebenso R 


*) Die Intrakutan-Analyse wurde nur mit R. 6, A. 6, F. 5 und N. 4 gemacht. 
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C. 


Intrakutananalysen. Intramuskulär: M.TB. F. 


Nr. 

Name, Alter, Diagnose 

Ablesung der 
Intrakutan¬ 
analyse 

Intramuskulär¬ 
injektion 
Dat., Dosierung 

Intrakutanreaktion 

1 

S. A., 45 Jahre 

Apicitis dextra (Catarrhus 
bacillosus) Atheroskle¬ 
rose 
[Mj 

12. V. 

R.: 6, 5? 

A.: 6, 5, 4 
F.: 5 

N.: 4, 3, 2 

15. V. 0,2 ccm 
F. 1 :1 Mill. 
(Biceps) 

Geringe M.TB. F.« 
Reaktion (?) 

2 

Asch. J., 19 Jahre 
Apicilis dextra gr. levis 
[LJ 

8. VI. 

R.: 6, 5 

A.: 6.5,4,3? 
F.: 5. 4 

N.: 4? 

10. VI. 0,5 ccm 
F. 1 :1 MdI. 
(Bicepa) 

Ohne bes. Reaktion 

3 

Kr. A. t 26 Jahre 

Cat. ap. pulm. lat. utriusque 
[MJ 

8. VI. 

R.: 6, 5 

A.: 6, 5, 4 

F.: 5 

N.: 8, 2 

10. VI 0,3 ccm 
F. 1 :1 Mill. 
(Biceps) 

Vermehrte Berüh¬ 
rungsschmerzhaf¬ 
tigkeit der R.-, F.- 
und N.-Reihe. be¬ 
sonders von F.5! 
0«*j. ohne beson¬ 
dere Veränderung 

4 

H. A., 35 Jahre 

Cat. ap. pulm. lat. utriusque 
[M] 

2. VI. 

R.: 6 

A : 6. 5, 4 

F.: 5, 4 

5. VI. 0,1 ccm 
F. 1 :1 Mill. 
(Biceps) 

Keine besondere Ver- 
änderung 

5 

B. E., 32 Jahre 

Inf. pulm. sin. partis sup. 

[S] 

C- 

00 

W'ö'diG 

Qf -tj&y 

20. V. 0.2 ccm 
F. 1:10 Mill. 

Intrakutanaufflam- 
men fraglich 

6 

Kr. K., 37 Jahre 

Inf. ap. dextr. et lob. sin. 
part. sup. 

18. V. 

R.: 6, 5 

A.: 6, 5, 4 

F.: 5, 4? 

20. V. 0.2 ccm 
F. 1:100 Mill. 

F. 5 u. 4 deutlicher! 


I). 

Intrakutananalyse.. Intramuskulär: M.TB. N. 


Nr. 

Name, Alter, Diagnose 

Ablesung der 
Intrakutan- 
analyse 

Intramuskulär- 
injektion 
Dat., Dosierung 

Intrakutanreaktion 

1 

L. L., 21 Jahre 

15. V. 

17. V. 0,1 ccm 

Keine Intrakutan¬ 


Cat. pulm. et infiltr. apic. 

R.: 6 1 ) 

N. 1:10000 

reaktion 


sin. 

A.: 6 

(Biceps) 



[SJ 

N.: 4 

i 


9 


x ) Probeintrakutananalyse mit R. 6, A. 6, F. 5 und N. 4. 

16* 
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II. Versuchsreihe. 


Intrakutan: Partialantigene. Intramuskulär: Milchinjektion. 


Nr. 

Name, Alter, 
Diagnose 

Ablesung der 
Intrakutan- 
analyse 

i Intramuskulftr- 
injektion 
Dat., Dosierung 

£ 

f 

3 

<t> 

5' „ 

leaktion 

intrakutan 

K 

K. M., 18 Jahre 
Apicitifl dextra, Mi* 
tralinsuffizien9, 
Bradykardie 
[L] 

11. VI. 

R.: 6 

A.: 6, 5, 4 
N.: 4 

13. VI. 9Uhra.m. 
5 ccm intragl. 

abd.: 
40° T. 

. 

i 

Keine Verände¬ 
rung 

2 

A. J., 19 Jahre 
Apicitis dextra gr. 
levis 

[L] 

10. VI. 

R.: 6 

A.: 6, 5, 4 

F.: 5, 4 

N.: 4 

13. VI. 

* 

abd.: 
38,6° T. 

i 

i 

! 

p 

3 

Pr. J., 32 Jahre 
Apicit. bilat. 

[L] 

10. VI. 

A.: 6, 5, 4 

13. VI. 

abd.: 
39,1° T. 

I 

i 

* 

4 

Pr. J., 50 Jahre 
Apicitis sin. 

[L] 

11. VI. 

R : 6, 5 

A.: 6, 5, 4 
F.: 5 

13. VI. 

» 

abd.: 

38,8° T. 

i 

i ” 

i 

5 

Kr. A., 26 Jahre 
Cat. ap. pulmonal.; 
Bronchitis 

12. VI. 

R.: 6, 5 

A.: 6, 5, 4 

F.: 5 

N.: 4, 3 

13. VI. 

T * 

abd.: 

| 37,9° T. 

ia. VL abd.; Pak 
meint ein Jacken 
in der A -Reihe 
za spüren. Obj.: 
Ohn e Verände¬ 
rung 


III. Versuchsreihe. 

Intrakutan: Milch. Intramuskulär: Partialantigen M.TB. R. 


Nr. 


Name, Alter, Diagnose 


Ablesung der! Intramuskulär- 
Intrakutan- ‘ injektion 
reaktion Dat., Dosierung 


Reaktion 


Bi. E., 19 Jahre 
Cat. ap. pulm., praecipue 
lat. sin. 

[L] 


8z. St., 27 Jahre 
Cat. pulm. gr. levis 

[L] 


K. St , 26 Jahre 
Inf. pulm. lob. dextr. pari, 
sup. 

[S] 


15. V. 

3 Papeln 


15. V. 


15. V. 


15. V. 'Keine Vergrösse- 

R 1:100 OOOMill.| rung 

0,2 ccm (Biceps)i 

16. V. j 

R. 1:10000 MillJ 
0,3 ccm (Biceps)! 

15. V. ! 

R.1:100000 Mill. 

0,2 ccm (Biceps) 

16. V. 

R. 1:10000 Mill. 

0,3 ccm (Biceps) 

15. V. 

R. 1:100 000 Mill. 

0,1 ccm (Biceps)i 

16. V. | Deutliche Vergrösse- 


R. 1:10000 Mill. 
0,2 ccm (Biceps) 


rung zweier Milch- 
Reaktions-Papeln 
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IV. Versuchsreihe. 


Intrakutan: Milch. > Intramuskulär: Milch. 


Nr. 

Name, Diagnose 

Ablesung der 
Intrakutan¬ 
reaktion 

Intramuskulär¬ 
injektion 
Dat., Dosierung 

I 

allgemein 

teaktion 

intrakutan^ 

1 

O. J. 

16. VII. 

17. VII. früh 

17. VII. 

Keine Vergrösse- 


Apicit.bilat.gr. levis 
(Malaria lat.) 

3 Papeln 

5 ccm Milch 
intraglutaeal 

abd.: 

38,9° T. 

rung 

2 

B. J. 

Apicit. dextr. (Ma¬ 
laria tert.) 

* 

T 

17. VII. 

ahd.: 
38,7° T. 

* 

3 

H. J. 

Apicit. sin. (Malaria 
latens) 


r 

17. VIJ. 

abd : 
38,9° T. 


4 

Sl. J. 

Apicitis dextra (Ma¬ 
laria tert.) 

* 

17. VII. früh 

4 ccm Milch 
intraglutaeal 

I 17. VII. 
abd.: 
38,7° T. 

H 

5 

Kr L. 

Apicitis dextra (La¬ 
ryngitis ehr. tbc ?) 

i* 


17. VII. 

abd.: 
37,9° T. 

r 

6 

F. F. 

Apicitis dextr. (Ma¬ 
laria latens) 

* 


17. VII. 
abd.: 
38° T. 

* 


In den vorhergehenden Tabellen sind die Resultate meiner 
Versuche übersichtlich zusammengestellt. Nach erfolgter Intrakutan¬ 
analyse wurden einerseits differente Partialantigene intramuskulär 
— Biceps oder intraglutaeal — injiziert, andererseits wurde Milch 
zur intramuskulären, intraglutaealen Injektion verwendet, um ein Auf- 
Hammen von Intrakutanreaktionen zu beobachten. 

Was die Tabellen 1 ) anbelangt, so wurde zunächst in einer Anzahl 
von Fällen nach Überschreiten des Höhepunktes der Reaktionen der 
gesamten Immunitätsanalyse die einzelnen Partialantigene intramuskulär 
injiziert (I. Versuchsreihe). Dabei konnte z. T. ein Wiederauf¬ 
flammen zurückgehender Reaktionen, z. T. ein plötzliches Auftreten 

*) Zur Erklärung der Tabellen: Das [L], [M] und [S] unterhalb der Diagnose 
bedeutet: leichter, mittlerer und schwerer klinischer Fall, da die Anführung der 
Krankengeschichte unterbleiben musste. Die Intrakutananalyscn wurden so be¬ 
zeichnet, wie sie nach Much ausgeführt werden: von unten nach oben heisst 
R. 6 bis R. 1 eine Konzentration, von M.TB. R. 1 : 1 Millionen bis 1 :100000 Mill. 
und ebenso A (= M TB. A.). M.TB. F. wurde in Verdünnungen von F. 5 bis F. 1 
verwendet, d. h. 1 : 10000 bis 1 : 100 Mill. und M.TB. N. in Konzentrationen von 
N. 4 bis N. 1, d. h. 1 : 10000 bis i :1 Mill. Die Ablesung wurde auch immer in 
Millimetern gemessen. — Die mitgeteilten Tabellen enthalten nur: Diagnose, Ab¬ 
lesung der Intrakutananalyse, resp. Intrakutamenktion von Milch, Dotierung der 
Intramuskulärinjektion und deren eventuelle Reaktion in den Int»akutanreakiions¬ 
stellen. Von einer weiteren Mitteilung, wie der Herd- und Allgemeinreaktion, 
welch’ letztere nach hohen Dosen intramuskulär gegebener Partialantigen- 
Injektionen manchmal, nach Milch immer zur Beobachtung kam, musste abge¬ 
sehen werden. 


Digitized by Go gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 
















Digitized by 




240 Fr. Th. Münzer. [8 

ganz neuer beobachtet werden. Zur intramuskulären Injektion wurde 
zunächst: 

I A: In 10 Fällen M.TB. R. verwendet und fünfmal (Nr. 1, 5, 7, 8. 9) 
ein deutliches Aufflammen alter, zweimal (Nr. 2, 3) ein Hervortreten 
neuer Reaktionen verzeichnet. In Fall 4 und 10 war eine Zunahme 
der Partialreaktivität fraglich und nur bei einem Kranken (6) über¬ 
haupt nicht vorhanden. Gerade dies betraf den klinisch schwersten 
Fall, der in den Kreis der Untersuchungen gezogen wurde. 

Der Patient kam am 11. Tage nach der Intrakutananalyse ad exitum. Die 
Sektion (Piof. Dr A.Ghon 1 ) ersah: „Eine walnus^grosse, chronische tuberkulöse 
Kaverne in der Spitze der rechten LungensDitze und schiefrige Induration des 
rechten Oberlappens mit hochgradiger Schrumpfung. 

Eine haselnussprosse, chronisch« 1 tuberkulöse Kaverne in der Spitze des rechten 
Unterlappens mit schiefriger Induration ihrer Umgebung. - 

Eine kleinkirschgrosse, alte tuberkulöse Kaverne in der Spitze des linken 
ausgedehnte schiefrige Induration der oberen Hälfte des linken 

Bronchitis und Peribronchitis im linken Ober- und Unterlappen, 
im Mittel- und Unterlappen der rechten Lunge. 

^Totale, zum Teil schwielige adhäsive Pleuritis beiderseits und adhäsive 
Pleuroperikarditis beiderseits. 

Tuberkulöse Hyperplasie der bronchialen Lymphknoten.“ 

Eine exzidierte In trab nt anstelle vom M.TB. A. (in der Verdünnung 
1 :1 Mill.) lies» im mikroskopischen Bilde entzündliches Granulationsge¬ 
webe erkennen, das neben leukozytären Elementen, Lymphozyten, auch 
Epitheloidzelleti und an einzelnen Stellen znsammengeballte Kerne zeigte, 
die Ähnlichkeit mit Riesenzellen hatten: Jedenfalls ein dem spezifisch 
tuberkulösen Granulationsgewebe sehr nahekommendes Bild! 

Von den einzelnen Reaktionen flammte 
7 mal M.TB. R., 

7 mal M.TB. A., 

1 mal M.TB. F. und M.TB. N. auf, 
wobei und woraus nur wiederum die Albumintüchtigkeit Lungentuber¬ 
kulöser (Müller) hervorgeht. 

I B. In sieben Fällen M.TB. A. Fünfmal wurde ein deutliches 
Aufflammen der Reaktionen (Nr. 1, 2, 3, 5, 7) respektive zweimal ein 
Auftreten neuer (Nr. 1, 3) beobachtet; und zwar handelt es sich immer 
um M.TB. A., dabei auch zweimal um Mitaufflammen von M.TB. R. 

I C. Bei sechs Kranken wurde M.TB. F. intramuskulär injiziert 
und zweimal sehr deutliches (Nr. 3, 6), zweimal fragliches Aufflammen 
(Nr. 1, 5) gesehen. Fall 2 und 4 blieben ohne Reaktion. Von den 
zwei deutlichen Reaktionen war beidemal M TB. F. spezifisch vergrössert, 
daneben auch einmal M.TB. R. und M.TB. N., was ja leicht erklärbar 
erscheint, da sowohl in der M.TB. R.- wie in der M.TB. N.-Quaddel 
M.TB. F. enthalten ist. 

I D. M.TB. N. wurde in einem Falle intramuskulär verabreicht, 
ohne eine spezifische Reaktion zu erzielen, wie überhaupt bei der 
Intrakutananalyse Lungenkranker M.TB. N.-Reaktion seltener zur 
Beobachtung kommen. 

*) Herrn Obersanitfitsrat Prof. Dr. Ghon, in dessen Institut die Autopsie 
und die histologische Untersuchung durchgeführt wurde, erlaube ich mir auch an 
dieser Stelle ergebenst zu danken. 


uneriappens una 
Oberlappens. 

Tuberkulös© 
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In der II. Versuchsreihe wurde fünf Kranken nach vorheriger 
Intrakutananalyse je 5 ccm sterilisierter Milch intraglutäal injiziert. 
Obwohl jedesmal mehr minder starke Fieberreaktionen den Milch¬ 
injektionen folgten, trat in vier Fällen absolut keine Veränderung 
d. h. Vergrösserung der Intrakutan-Reaktionssteilen auf. Nur einmal 
meinte ein Kranker ein Jucken in der M.TB. A.-Reihe zu verspüren; 
doch liegt gerade bei diesem Patienten berechtigter Grund vor* dies 
auf eine Autosuggestion zurückzuführen. 

Die III. Versuchsreihe: intrakutane Milchinjektion und nach¬ 
folgende intramuskuläre Partialantigeninjektion (M.TB. R.) stellt ebenso 
wie die IV. wesentlich eine Kontrolle dar. Leider mussten gerade da 
die Versuche abgebrochen werden und ich konnte diesen Versuch nur 
in 3 Fällen anstellen.« Jedesmal erhielt ein Kranker an zwei auf¬ 
einander folgenden Tagen M.TB. R. intramuskulär. Fünfmal fiel auch 
dieser Versuch negativ aus, d. h. ohne Änderung Her Intrakutanstellen. 
Nur einmal (Nr. 3) war die Intrakutan-Milch-Papel vergrössert. Es 
handelt sich in diesem Falle um einen äusserst heruntergekommenen, 
sehr grossen Mann mit nur 55 kg Körpergewicht und ziemlich weit 
vorgeschrittener tuberkulöser Lungenveränderung, so dass vielleicht 
vermutungsweise die Annahme zu Recht bestehen könntd, die 
intrakutane Milchinjektion habe einen locus minoris resistentiae ge¬ 
schaffen und Anlass zu einer spezifischen Entzündung, respektive 
Gewebsschädigung gegeben, die dann möglicherweise durch die nach¬ 
folgende spezifische Partialantigen-Injektion zum Aufflammen — zu 
einer sekundären Wirkung also — gebracht wurde. Aus naheliegen¬ 
den Gründen konnte eine Exzision dieser Papel nicht vorgenummeji 
werden. 

Eine IV. Versuchsanordnung — als 2. Kontrolle — nämlich: Milch 
intrakutan und nachher intramuskulär injiziert, führte bei sechs Leuten 
ebenfalls zu einem negativen Resultat. Die Intrakutan-Milch Papel 
zeigte nach der Intramuskulärinjektion niemals eine Vergrösserung, ja 
diese Reaktion klingt viel früher ab, als die mit Partialantigenen und 
die Rückbildung erfolgte sehr rasch nach der Intraglutäalinjektion. 
Auffallend war, dass — falls ein Vergleich überhaupt zulässig — die 
Intiakutan-Milch-Papeln eher denen mit M TB.F. und M.TB. N. gleichen; 
sie entbehren zumeist einer strikten Begrenzung, sind diffus und haben 
eine dunkle Farbe. Vielleicht wäre dies — biochemisch — auf den 
grösseren Fettgehalt der Milch zurückzuführen. 

\ 

Beabsichtigt waren noch einige weitere Versuche, wie z. B. 
Intrakutan- und Intramuskulärinjektion von reinen Eiweissstoffen 
(Proteine, Peptone) und Fettstoffen zum Vergleiche mit Partialantigenen 
und ausführliche histologische Untersuchungen; ferner Überimpfung 
des Papelblutes mit und ohne M.TB. R. auf Meerschweinchen. Dies 
alles musste bis jetzt aus Mangel an Zeit und Material unterbleiben. 
Obwohl also diese Untersuchung nur ein Fragment bedeutet, lässt sich 
vielleicht doch aus dem mitgeteilten Material entnehmen, dass wir die 
Intrakutanreaktionen mit Partialantigenen als Reaktionen ganz spezi¬ 
fischer Natur ansehen dürfen. 
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Das ist sehr wichtig; wie bereits in der Einleitung erwähnt, 
scheint wenigstens bei manchen akuten Infektionskrankheiten, so bei 
akutem Gelenkrheumatismus, beim Erysipel, bei der Gonorrhoe die 
Fiebererzeugung durch Milchinjektion (nach R. Schmidt, Müller etc.) 
von ausserordentlich günstigem Einfluss zu sein. Es behaupten aller¬ 
dings Autoren, dass auch hier in der Milch vorhandene Bakterien, 
(toxine) das wirksame Prinzip darstellen, andererseits unterliegt es 
keinem Zweifel,.dass es sich, selbst wenn dies zuträfe, um nicht 
spezifische Organismen handeln würde. Hier in diesen Fällen scheint 
tatsächlich das „similiasimilibus curantur“ Hahnemanns annähernde 
Geltung zu besitzen, das Gesetz, welches besagt, dass Krankheiten mit 
Stoffen bekämpft werden müssen, die dem Gesunden zugeführt, ähn¬ 
liche Erscheinungen (hier Fieber) erzeugen 1 ). 

Die Tuberkulose nun bietet uns den Typus einer chronisch 
verlaufenden Infektionskrankheit xax* Fiebererzeugung durch 

unspezifische Eiweisskörper (Milch) wirkt — wie wir heute wissen — 
ungünstig. Dagegen wurden immer wieder Heilerfolge bei Anwendung 
der spezifischen Bakterien, der dem Tuberkelbazillenleibe entnom¬ 
menen Stoffe behauptet und beobachtet. 

Gewiss ist, dass diese Substanzen Reaktionen auszulösen vermögen, 
und zwar schon in derartig geringen Quantitäten, die in Form 
unspezifischer Eiweisskörper (Milch) vollkommen reaktionslos bleiben. 

Dass auch die Partialantigene (nach Deycke-Much) solche 
spezifische Körper darstellen, hat die vorliegende, vorläufige Mitteilung 
mit grosser Wahrscheinlichkeit gezeigt. 


Literatur. 


Much, Die Immunitätswissenschaft. Lehrbuch. 2. Aufl. Würzburg, Kabitzsch. 
Müller, Wilhelm, Die Grundgesetze der Partialreaktmtät beim tuberkulösen 
Menschen. Zürich, A. Müller 1918 (daselbst ausführliche Literaturangaben). 
Juli 1918. 

l ) Der Gerechtigkeit zu Liebe sei erwähnt, dass sich dieser Gedanke bereits 
in den Schriften keines geringeren als Hippokrates findet und somit schon ein 
antikes Inventarstück ärztlichen Wissens darstellt. „Dntch das Ähnliche entsteht 
eine Krankheit und durch die Anwendung des Nämlichen werden die Leute von 
ihren Krankheiten gesund/ UsqI tÖ7mop tcjv xar’ ä v&qcjtmov. (Über die Stellen 
am Menschen) L. VI. Kap. 42 pag. 334. Ferner: „Man muss dem Patienteu besonders 
von eben demselben Wasser zu trinken geben, durch welches er die Krankheit 
bekam.“ übqI tmv iviö$ na&öv. (Üuer die inneren Krankheiten.) L VII. Kap. 
26 pag. 234. (Zitiert nach Litrtre, bzw. Th. Beck, Hippokrates Erkenntnisse, 
Jena 1917.) 
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Erklärung zu Tafel XVI. (42.) 


Fig. 1. Schnitt durch die Lunge eines 18 1 /* Wochen nach der Infektion eingegangenen, 
8 Wochen nach der Infektion mit subkutanen Kupferchlorideinspritzungen behandelten Meer¬ 
schweinchens „Schwarzgelb 4 . In der Mitte des Schnittes befinden sich mehrere kleinere 
Tuberkel, die zum Teil bindegewebig vernarbt sind. Es fehlen sowohl gut erhaltene Riesen- 
zellen wie auch Tuberkelbazillen. 

Fig. 2. Schnitt durch einen entzündeten Lungenteil desselben Tieres. 

Fig. 3. Eine Alveole von Schnitt 2 stärker vergrössert. Das Infiltrat ist nicht durch 
Tuberkelbazillen, sondern durch massenhaft vorhandene Septikämieerreger bedingt. 

Fig. 4. Schnitt durch die Lunge eines 14 Wochen nach der Infektion eingo- 
gangenen, 3 Wochen nach der Infektion mit Kupferchlorid behandelten Versuchstieres 
„Schwarzweissrot“. Es finden sich im Lungengewebe vereinzelte kleine bindegewebig durch¬ 
setzte Granulationsherde ohne Riesenzellen und ohne Tuberkelbazillen.* 

Fig. 5. Vergrösserung und Färbung wie auf Taf. XV. Ein Teil eines Granulations- 
berdes vergrössert. 
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Fig. 1. Schnitt durch die Leber der 11 Wochen nach der Infektion eingegangenen 
Kontrolle, f 15. III. 1911. Am Leberrand ist das Drüsengewebe gänzlich zugrunde ge¬ 
gangen und nur ein zartes Stutzgewebe zurückgeblieben. Im zentralen Teil des Leber¬ 
lappens ist das Drüsengewebe zum Teil noch erhalten, man beobachtet hier die Neubildung 
von Gallengängen. Im Schnitt, namentlich an den nekrotischen Stellen, finden sich Tuber¬ 
kelbazillen. 

Fig. 2 (I—IV). Degeneration des Drüsengewebes iu den verschiedenen Abschnitten 
des Präparates. Die in der zentralen Partie noch normal gefärbten Leberzellen werden blass, 
verlieren den Kern, ihr Plasma* schwindet, so dass sie keine Karbe mehr aufnehmen und 
nur das Stützgewebe sichtbar ist. 

Fig. 3. Schnitt durch die Leber des nach 3 Wochen mit Kupferchlorid behandelten 
Meerschweinchens , Schwarz weissrot“. f L IV. 1911. Die meisten der ursprünglich tuber¬ 
kulös infizierten Hefde sind bindegewebig vernarbt. (Rote Stellen im Präparat.) Eine De¬ 
generation der Gallengänge hat nicht stattgefunden, ebensowenig eine Bildung von Riesen¬ 
zellen. Tuberkelbazillen sind nicht mehr nachzuweisen. 

Fig. 4. Schnitt durch die Leber des nach 8 Wochen mit Kupferchlorid behandelten 
Meerschweinchens .Schwarzgelb*, f 2. V. 1911. Die Erkrankung ist hier weiter fortge¬ 
schritten als bei .Schwarzweissrot*, eine bindegewebige Ausheilung findet aber auch hier 
statt. Tuberkelbazillen und Riesenzellen sind nicht mehr nachweisbar. Färbung und Ver- 
grössetung wie bei Taf. XV. 
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Erklärung zu Tafel XIV. (40.) 


Fig. 1. Lunge, Leber und Milz» der am längsten lebenden Kontrolle „Gelb“, f den 
20. III. 1911. Lebensdauer nach der Infektion 1272 Wochen. 

Fig. 2. Lunge, Leber und Milz des 8 Wochen nach der Infektion mit Kupferchlorid 
behandelten Meerschweinchens „ Schwarz weissrot*. f den 1. IV. 1911. Lebensdauer nach 
der Infektion 147* Wochen. 
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E r k 1 ä r u n g z u T a f e I XVIII. (44.) 


Fig. 1. Schuiit durch die Milz der Kontrolle, t den 14. 111. 1911. Die infolge der 
tuberkulösen Erkrankung zerfallenen Lymphfollikel erscheinen im Präparat als gelbe Flecke. 

Fig. 2. Schnitt durch die Milz des 8 Wochen nach der Infektion mit Kupferchlprid 
behandelten Meerschweinchens B Schwarzgelb‘. In den erkrankten Follikeln hat eine starke 
Bindegewebsentwickeluug stattgefunden, die erkrankten in .Ausheilung begriffenen Follikel 
erscheinen rot. 

Fig. 3. Schnitt durch die Milz des 3 Wochen nach der Iufektion mit Kupferchlorid 
behandelten Meeischweincheus „Schwarzweissrot“. Es ist ein Follikel durch besonders 
starke Bindegewebswucherungen ausgezeichnet. Die übrigen zeigen kaum Spuren von Er¬ 
krankung. Vergrö8serung und Färbung wie bei Taf. XV. 
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Fig. 1. Lunge, Leber, Milz der 9 Wochen nach der Infektion eiugegangenen Kontrolle, 
t den 1. VI. 1911. 

Fig. 2. Lunge, Leber, Milz des 28 Wochen nach der Infektion eingegatigeneu mit 
Kupferchlorid behandelten Versuchstieres „Kotschwarz*, f 10. X. 1911. 
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Erklärung zu Tafel XXII (4-8?. 


Fig. 1. Schnitt durch die Lunge der 6 Wochen nach der Infektion eingegangenen 
Kontrolle, t den 10. V_1911. Neben einem in graue Hepatisation verfallenen Entzündungs¬ 
herd, der durch einen Wall von Granulationszellen von dem tuberkulösen Teil der Lunge 
scharf abgesetzt ist, finden sieh mehr oder weniger ineinander geflossene tuberkulöse Herde. 
Diese sind in ihrem Zentrum zerfallen, die nekrotischeu Stellen enthalten Tuberkelbazillen. 
In dem entzündeten Lungenteil finden sich kurze Stäbchen, die an Bact-sept. hämorrhagicae 
erinnern. 

Fig. 2. Schnitt durch die Lunge der 9 Wochen nach der Infektion eingegangenen 
Kontrolle. + den 1. VI. 1911. Im Lungengewebe zerstreut finden sich kleine tuberkulöse 
Herde mit Zerfallszentren und ohne Bindegewebsbildung. Riesenzellen und Tuberkelbazillen 
sind vorhanden. 

Fig. 3. Schnitt durch die Lunge von .Schwarzgelb“ Angora. Das Versuchstier wurde 
vom 9. Tag nach der Infektion an mit Kupferchlorid behandelt und ging 4\ ; 2 Wochen nach 
der Infektion an Stallaeuche zugrunde. den 29 IV. 1911. Es finden sich im Lungengewebe 
vereinzelte sehr kleine tuberkulöse Infiltrate. Dieselben enthalten Riesenwellen, die zum Teil 
Zerfallserscheinungen zeigen. Tuberkelbazillen sind in den Schnitten nicht nachzuweisen. 

Fig. 4. Schnitt durch die Lunge von „Rotschwarz“. Das Tier wurde vom 9. Tag 
an mit Kupferchlorid behandelt und starb 28 Wochen nach der Infektion infolge einer 
akuten Enteritis, f den 10. X. 1911. Die Lunge ist frei von tuberkulösen Veränderungen. 
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Fig. 1. Schnitt durch die Leber der uach 6 Wochen eingegangenen Kontrolle. + den 
10. V. 1911. Es finden sich im interlobulfiren Gewebe zahlreiche tuberkulöse Herde. 

Fig. 2. Schnitt durch die Leber der 9 Wochen nach der Infektion eingegangenen 
Kontrolle, t den 1. VI. 1911. Der Krankheitsprozess bat nahezu das ganze Drüsengewebe 
zerstört. An einzelnen Stellen hat eine schwache Wucherung des interlobulären Bindegewebes 
statt gefunden. (Rote Faserzüge.) 

Fig. 3. Schnitt durch die Leber des mit Kupferehlorid behandelten 4 1 * Wochen nach 
der Infektion eingegangeuen Veisuchstieres „Schwarzgelb“ Angora, t den 29. IV. 1911. 
Es finden sich intorlobulär sehr kleine Herde, die eine Riesenzelle im Zentrum und Gra¬ 
nulationszellen in ihrer Peripherie enthalten. Diese Herde sind ausserdem von Bindege¬ 
websfasern durchsetzt. Tuberkelbazillen finden sich ganz vei einzelt. 

Fig. 4. Schnitt durch die Leber des mit Kupferchlorid behandelten 28 Wochen nach 
der Infektion eingegangenen Versuchstieres „Rotschwarz“, f den 10*- X. 1911. Die tuber¬ 
kulöse Infektion hat hier m dem erkrankten Vorderlappen besonders am Lappenrand zu 
einer chronischen interstitiellen Hepatitis geführt. Das Drüsengewebe ist grösstenteils 
erhalten geblieben und ist von normaler Beschaffenheit. An einzelnen Stellen finden sich 
noch Kernanhftufuügen, die wahrscheinlich Reste von Riesenzellen darstellen. Tuberkel¬ 
bazillen lassen sich mikroskopisch keine mehr nachweisen. 
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Krk lärung zu Tafel XXIV. (50.) 


Fig. 1. Schnitt durch die Milz der nach 6 Wochen eingegangenen Kontrolle: f den 
10. V. 1911. Sämtliche Milzknötchen sind schon erkrankt, die Zellen sind stellenweise 
r ganz zerfallen, so dass diese Teile im Präparat als helle Flecke erscheinen. In der noch 
zellreichen Peripherie der Milzknötchen und in der Milzpulpa finden sich Kiesenzellen. Tuber¬ 
kelbazillen sind sowohl in den Knötchen wie auch in der Pulpa nachzuweisen. 

Fig. 2. Schnitt durch die Milz der nach 9 Wochen eingegangenen Kontrolle, f den 
1. V. 1911. In Milzknötchen und Pulpa ist vollständiger Zerfall der Zellen eingetreten, es 
ist ein feines fast kernloses Retikulum zurückgeblieben, in dem noch Kiesenzellen einge¬ 
lagert sind. Die nachweisbaren Tuberkelbazillen sind nicht sehr zahlreich. Die Milz ist 
sehr stark vergrössert. 

Fig. 3. Schnitt durch die Milz des mit Kupferchlorid behandelten Wochen nach der 
Infektion eingegangenen Versuchstieres „Schwarzgelb*', Angora, f den 29. IV. 1911. Die 
Milzknötchen sind noch nicht erkrankt, es finden sich aber in der Pulpa Riesenzellen und 
die Pulpazellen enthalten in vereinzelten Fällen Tuberkelbazillen. Die Milz ist etwas 
vergrössert. 

Fig. 4. Schnitt durch die Milz des nach 28 Wochen eingegangenen und mit Kupfer¬ 
chlorid behandelten Versuchstieres „Rotschwarz“, t den 10. X. 1911. Die erkrankten Milz¬ 
körperchen sind bindegewebig vernarbt, die Milzpulpa ist noch zellenreich, die Milz stark 
hyperämisch. ln dem Pulpagewebe finden sich einzelne Riesenzellen, aber keine Tuberkel¬ 
bazillen. Die Milz ist mässig vergrössert. 


i 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Erklärung zu Tafel XXTX. 1 55.) 


Digitized by 


Fig. 1. Organe der am längsten überlebenden Kontrolle, t den 30. III. 1911. 36 Wochen 
nach der Infektion. 

Fig. 2. Organe des am längsten überlebenden mit Jodmethylenblau behandelten Ver¬ 
suchstieres „Schwarzgelb**, f den 1. V. 14. 2 3 4 Jahre nach der Infektion. 

Fig. 3 u. 4. Organe der am längsten — 1 ' ♦ bis 3 Jahre 2 Monate — überlebenden 
mit Kupferchlorid behandelten Versuchstiere „Schwarzrot “ und „Weiss**. 
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Erklärung zu Tafel XXX. (56.) u. XXXI. (57.) 


Fig. 1—4. Lungenschnitte Serie 1. Getötet 4 Wochen nach der Infektion, den 
15. VIII. 1911. 

Fig. 1. Schnitt durch die Lunge der Kontrolle: „Schwärzweissrot“, Angora. 
Es finden sich in der Lunge zahlreiche tuberkulöse Infiltrate (graue Stellen in der 
Zeichnung), 'die in grosser Zahl Riesenzellen enthalten und zum Teil bereits Kernzerfall 
— nekrotische Zentren — zeigen. Vergl. Taf. XXXI (57), Fig. 1. Ein Tuberkel stftrker 
vergrössert. 

Fig. 2. Schnitt durch die Lunge eines nach 14 Tagen mit Methylenblau behandelten 
Meerschweinchens „Weiss“. Die tuberkulös erkrankten Stellen in der Lunge unter¬ 
scheiden sich dadurch von denen der Kontrolle, dass sie nicht aus Alveolar- und Riesen- 
zellen, sondern aus dichten Anhäufungen von dunkel gefärbten Rundzellen, wie die Zellen 
der Lymphfollikel, bestehen. Dazwischen finden sich nur vereinzelte Alveolarzellen und 
zerfallene Riesenzellen. In der Peripherie der Knoten sieht man wucherndes Bindege¬ 
webe. (Vergl. Taf. XXXI (57), Fig. 2.) Ein Tuberkel stftrker vergrössert. 

Fig. 3. Schnitt durch die Lunge eines nach 14 Tagen mit Kupferchlorid behandelten 
Versuchstieres: „Sch warzgelb“. t den 15. VIII. 1911. Das Lungengewebe unterscheidet 
sich von den andern durch eine ausgesprochene Verbreiterung der Septen infolge von Binde¬ 
gewebs Wucherung. Es ist ein sehr engmaschiges Alveolarnetz entstanden, in dem sich 
wenige bindegewebig veränderte Tuberkel abheben. Riesenzellen fehlen. (Vergl. Taf. XXXI 
(57), Fig. 3.) Ein Tuberkel stärker vergrössert. 

Fig. 4. Schnitt durch die Lunge eines nach 21 Tagen mit Kupferchlorid behandelten 
Versuchstieres: „Weissgelbschwarz“. Veränderungen ähnlich wie bei 3- 
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Erklärung zu Tafel XXXII. (58.) 


Kig. 1 — 6. Leber- und Milzscbnitte von Serie I. 

Fig. 1. Schnitt durch die Leber der Kontrolle „Sch warz weissro t“ Angora. Es finden 
sich zwischen und in den Acini kleine Tuberkel, die oft mehrere Riesenzellen enthalten. 
(Vergl. Taf. XXXI (57), Fig. 4, wo ein Tuberkel bei stärkerer Vergrösserung gezeichnet ist. 

Fig. 2. Leberschnitt von „Weiss“, mit Jodmothylonblau behandeltes Versuchstier. 
Die einzelnen tuberkulösen Herde sind grösser als bei der Kontrolle, es bildet sieh Binde¬ 
gewebe in den Herden, während die Riesenzellen zerfallen, oder bereits fehlen. (Vergl. 
Taf. XXXI (57), Fig. 5, ein Tuberkel bei stärkerer Vergrösserung.) 

Fig. 3. Leberschnitt von „Sch warz gelb“, mit Kupferchlorid behandeltes Ver¬ 
suchstier. Die tuberkulösen Herde sind sehr viel zahlreicher, das Meerschweinchen hatte 
schon wenige Tage nach der Infektion angefangen zu fiebern. Die Bindegewebsbildung 
ist an einzelnen Herden schon sehr deutlich. Taf. XXXI (57), Fig. 6 zeigt einen solchen Herd 
bei starker Vergrösserung. Man sieht neugebildete Gallengänge, die von Bindegewebe ein¬ 
geschlossen sind. 

Fig. 4. Milzschnitt der Kontrolle, ln den erkrankten Follikeln hat sich zum Teil 
schon Bindegewebe gebildet, daneben besteht Nekrose im Zentrum der Herde, in verschiedenen 
Herden finden sich Riesenzellen. 

Fig. 5. Milzschnitt von „Weiss“. In den durch schlechte Färbbarkeit charak 
terisierten Follikeln ist die Bindegewebswucherung noch weiter fort geschritten als bei 4. 
Riesenzellen fehlen in den Follikeln, finden sich aber im Pulpagewebe. 

Fig. 6. Milzschnitt von „Sch warzgelb“, noch stärkere Bindegewebswucherung. 
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Erklärung zu Tafel XXXIII. (n9.) 


Fig. 1—3. Serie II. Getötet den 9. X. 1911. 12 Wochen nach der Infektion. 

Fig. 1. Lungenschnitt der Kontrolle „Schwarzrot“ weisse Nase. Es finden sich 
vereinzelte und zasammenstehende Tuberkel, deren Zentrum schlet-ht färbbare epitheloide 
Zellen enthält. An der Peripherie einzelner Tuberkel sind feine Bindegewebszßge zu 
erkennen. Ein tiefer im Gewebe liegender Herd ist auch im Zentrum bindegewebig vernarbt. 

Fig. 2. Lungenschnitt von „Schwarzrot“ schwarze Nase, mit Jodmethylenblau 
behandeltes Versuchstier. Im Lungengewebe findet sich ein grösserer durch Bindegewebs¬ 
wucherungen ausgezeichneter Tb.-Herd (im Präparat rot gefärbt). Die Infektion bat sich 
bei diesem Tier in der Lunge weuig weit verbreitet. Das Alveolarnetz ist durch Ver¬ 
breiterung der Septen engmaschig geworden. 

Fig. 3. Schnitt durch die Lunge von „Weissrot“, mit Kupferchlorid behandeltes Ver¬ 
suchstier. Die Lunge ist frei von tuberkulösen Veränderungen, anormales zartes Alveolarnetz. 
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Fig. 1—8. Leberschnitte von Serie II. 

Fig. 1. Kontrolle: Die tuberkulösen Herde sind im Zentrum zerfallen, enthalten 
epitheloide und Riesenzellen, in der Peripherie sind sie bindegewebig verändert. 

Fig. 2. „Schwarzrot“, schwarze Nase: Die tuberkulösen Herde sind kleiner 
und weniger zahlreich,» in der Peripherie ist Bindegewebe gebildet. 

Fig. 3. „Weissrot“: Die Krankheitsherde sind noch weniger zahlreich und noch 
kleiner, nnd ganz in Bindegewebe verwandelt. 

Fig. 4—6. Milzschnitte von Serie II. 

Fig. 4. Kontrolle: Schlecht färbbare erkrankte Follikel zahlreich, in der Peripherie 
mit beginnender Bindegewebsbildung. 

Fig. 5. „Schwarzrot“, schwarze Nase: Normal, die hellen Stellen deuten die Zen- 

tralgefässe an. 

Fi*. 6. ..Weissrot“: Normal. 
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Erklärung zu Tafel XXXV. (61.) 


Fig. 1. Schnitt durch die Lunge eines mit JodmethylenbJau behandelten 3 Jahre 
nach der Infektion rückfällig gewordenen,* an Lungentuberkulose eingegangenen Versuchs¬ 
tieres ..Schwarz weissgel b“. fden 1. V. 1914. In der Umgebung der bindegewebig ver¬ 
änderten Knoten bestehen pneumonische Prozesse. Im Lungengewebe finden sich zahl¬ 
reiche Tuberkelbazillen. 

Fig. 2—3. Schnitte durch Leber und Milz desselben Tieres. Die beiden Organe zeigen 
keine tuberkulösen Veränderungen. 

Fig. 4-6. Schnitt durch Lunge, Leber und Milz eines mit Kupfer behandelten und 3 1 /* 
Jahre nach der Infektion infolge interkurrenter Erkrankung eingegangenen Meerschwein¬ 
chens. Nur in der Leber lassen sich (H) kleine tuberkulöse Herde erkennen. Die Milz ist 

normal. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


Gt> >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 


Klinische Beiträge 


Beiträge 

zur 

Klinik der Tuberkulose 

und spezifischen Tuberkulose-Forschung. 


Unter Mitwirkung der Herren 

Prof. Br. H. Arnsperger (Dresden), Geh. Hofrat Prof. Dr. AsrliolT (Freibmrg i. Br.), Prof, Dr. Bett- 
nenn (Heidelberg), Prof. Br. F. Bluntenfeld (Wiesbaden), Prof. Br. Brnns (Göttingen), Prof. Br. 
de la Camp (Freiburg), Prof. Br. Eber (Leipzig), Geh. Hofrat Prof. Br. Flelner (Heidelberg), 
Prof. Br. Gaupp (Tübingen), Prof. Br. Hamburger (Graz), Gell. Keg.-Kat Br. Hamei (Berlin), 
Prof. Br. Hammer (Heidelberg), Br. Haeniscli (Hamburg), Prof. Br. Hegener (Hamburg), Prof. 
Br. t. Hippel (Halle a. 8.), Prof. Br. Hirsch (Göttingen), Prof. Br. Jacoby (Heidelberg), Prof. 
Br. Juras/ (Lemberg), Prof, Br. A. Keyserling (Berlin), Geh. Ober-Meil.-Kat Prof. Br. 
Kirchner (Berlin), Prof. Br. Köhler (Holsterhausen), Br. Kramer (Böblingen - Stuttgart), Geh. 
Med.-Hat Prof. Br. Küttner (Breslau), Prof. Br. Magnus (Utrecht), Prof. Br. Much (Hamburg), 
Oberar/t Br. Nehrkorn (Elberfeld), Geh. Keg.-Hat Prof. Br. Ostertag (Berlin), Prof. Br. 
Petruschky (Danzig), Prof. Br. ltoepke (Melsungen). Prof. Br. Sahli (Bern), Prof. Br. Schoea- 
born (Remscheid), Birig. Ar/.t Br. Schröder (Schömberg), Prof. Br. Soetbeer (Glessen), Chefarzt 
Br. Lucius Spengler (Davon), Br. Carl Spengler (Davos), Prof. Br. II. Starck (Karlsruhe), Prof. 
Br. W. r. Starck (Kiel), Geh. Med.-Kat Prof. Br. Stöckel (Kiel). Prof. Br. X. Ph. Tendeloo (Leiden), 
Prof. Br. Völker (Halle), Geh. Keg.-Hat l>r. Weber (Berlin), Prof. Br. Weackebach (Wien) 

herausgegeben und redigiert von 

Professor Dr. Ludolph Brauer. 


Autoren- und Sachregister 

zu Band XXI—XL 

und Supplementband II-VII 
bearbeitet von 

Dr. Edgar Ruediger. 


Leipzig. 

Verlag von Curt Kabitzsch. 
1920. 


Digitized b 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Digitized by 


Alle Rechte, insbesondere das der Übersetzung~vorbehaIten. 


Druck der Universitätsdruckerei H. Stiirtz A. G., Wflrzburg. 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister 1 ) 


A. 

d’Aamore 27, 366. 

Abbe 8.-B. 5, 399. 

Abderhalden 28, 490. 29, 233. 30, 201. 

31, 383. 33, 211. 

Abel, R. 27, 365. 

Abner 26, 161. 

Abrikosoff 30, 234, 267. 32, 75. 

Abu Mansur Muwaffak bin Ali Harawi 
31, 482. 

Aehard 24, 36, 43, 51. 25, 325. 28, 134. 
Achelis 24, 152, 174. 

Ackermann 25, 428. 34, 313. 

Acs-Nagy 22, 305. 26, 394. 28, 292. 
Adam, Alfred 31, 303, 313. 35, 123. 
Adami 22, 20. 

Adamkiewicz-Hopkins 26, 199. 

Adatas 33, 3. 

Adler 24, 22. 31, 3. 35, 297. 

* Adloff 22, 105. 

. a\ Adsersen 32, 199. 

Aebi 25, 63. 

Afanasjeff 33, 26. 

^ Ahlfeld 37, 166. 

. Alamartine 27, 184. 38, 26, 53. 

I Albarran 22, 104. 25, 401. 

Albere 27, 168. 

g - -Schönberg 24, 153, 161. 8.-B. II. 8. 
m Albert 27, 166, 239. 
w Albrecht 27, 403. 28, 396. 30, 304. 37. 
£ 209. 39, 5. S.-B. VII, 377. 

- E. 24, 303. 26, 141. 32, 52. 


Albrecht, H. 24, 303. 26, 141, 142. 

30, 286. 32, 52. 
v. Aldor 24, 280. 

Alexander 23, 473, 474. 37. 144. 8.-B. 
IV, 301. 

- Hanns 36, 75. 

Alfonso 21, 351. 

Allard 25, 279. 28, 465. 

Allen 31, 2, 208. 

Aliendorf 26, 124. 

Allmann 33, 238. 

Altmann 23, 126. 31, 233. 

Altstadt 30, 430. 31, 284, 370. 34, 115. 
36, 235. 38, 161. 39, 166, 216. S.-B. 
IV, 210. 8.-B. VI, 29. 

- Emst 31, 377. 39, 325. 8.-B. IV, 231. 
Amann 28, 397, 403. 

Amenomiya 38, 22. 

Amiradzibi 29, 187. 

Amrein 27, 254. 29, 36. 

O. 39, 95. 

Amussat 31, 187. 

Amusset 25, 430. 

Änderet 37, 28. 

Andersen 28, 293. 34, 160. 

- Kristen 26, 93, 94. 31, 108. 
Anderson 35, 77. 

Andryewsky 33, 212. 

Andvord 22, 333. 29, 99, 100. 

- Kr. F. 29, 95. 

Anitschkow 33, 310. 

Anschütz 33, 38, 44. 

Apelt 27, 182. 


l ) Die fetten Ziffern bedeuten die Bandzahl, die darauf folgenden gewöhnlichen Ziffern 
die Seitenzahlen in dem betr. Band. Die Angaben für die einzelnen Bände sind stets durch 
Punkte getrennt. — Das Sachregister beginut Seite 44. 

Ruediger, Register zu „Beiträge- Bd. XXI—XL. 1 




Digitized b' 


Google 




Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



2 


Aiitorenregister. 


Difitized by 


Archawski 31, 206. 

Arena 36, 4. 

Arentz 26, 96. 

Aretaeus 39, 25. 

D’Arigo 26, 241. 

Arloing 21, 180. 24, 142. 26, 192, 248. 
27, 394. 28, 262, 302, 373, 375. 29, 
147, 158, 170, 411. 31, 13. 32, 310. 
37, 148. 

S. 27, 361. 

Arluck, J. M. 22, 341. 

Amaud 27, 182. 

Amd 27, 191, 192, 211. 

Ameth 25, 19. 29, 161. 31, 391. 32, 231. 

37, 121. S.-B. I, 60. 8.-B. V, 352. 
Arnold 21, 80. 28. 423. 30, 282. 32, 74. 
40, 73. 

Arasberger 39, 193. 

Arnsperger 26, 124, 131. 28, 134. 8.-B. 

II, 8. 

- H. 21, 182. 

Arnstein 28, 465. 

Aron 22, 162. 24, 41. 

Aronsohn 21, 153, 154. 29. 186. 38, 106. 

- Hans 28, 310. 

Aronson 30, 426. 31, 236, 371. 33, 375. 
Arpad 27, 392. 
d’Arrigo 27, 361. 29» 416. 
d’Arsonval 37, 22. 

Asch 33, 42. 

Ascher 30, 289. 32, 217. 33, 230. 

- L. 33, 221. 

Aschner 30, 202. 

Aschoff 23, 458. 24, 369. 26, 77, 183. 
27, 197. 29, 85. 38, 17, 19, 26. 8.-B. 
VII, 377. 

Ascoli 30, 186. 

Asher 23, 17. 

Askanazy 30, 291. 33, 332. 

Assmann 24, 159, 174. 31. 3, 17. 

Georg 38, 122. 

Ast 27, 184, 211. 

Atkin 27, 77. 29, 160. 

Atkinson 31, 191. 

Aubouin 28, 479. 31, 203. 

Auchair 29, 419. 

Äuch6 27, 363, 365. 29, 80. 

Auclair 28, 309. 

Audion 28, 395. 

Audivert 29, 92. 

Auenbrugger 30, 382. 


Google^ 


Aufrecht 21, 50. 27, 286, 359, 361, 362. 
30, 233, 244, 264. 32, 75, 84. 33, 296. 
37, 21. 39, 177. 40, 73. 

Aujesky 27, 363, 366. 

Austrian 30, 3. 

Avtokratoff 33, 275. 

Axel 22, 100. 


B. 

Baas 23, 473. 

Babete 22, 51. 29, 163. 

Bacmeister 22, 323. 23, 335. 26, 38, 49, 
51. 26, 223. 27, 130, 313, 386. 28, 145, 
276, 295. 30, 233, 482. 31, 75, 546. 
32, 59, 278. 33, 226. 36, 327. 39, 182. 
325. 40, 2. 8.-B. VII, 328. 
Bachmann 30, 2. 

Badt, Clara 39, 233. 

Bacher 29, 158. 

Bäcker 27, 296. 

Baehr 37, 28. 

Baer 23, 45. 29, 234. 31, 3, 17. 

- O. 34, 156. 

Bacrmann 33, 227. 

Bäümler 24, 19. 29, 61. 33, 84, 147. 
35, 129. 

Baginsky 22, 337. 27, 407. 

Bahrdt 21, 118, 119. 30, 434, 443. 

Bail 29, 163. 31, 363. 32, 57. 

Bain 37, 35, 
v. Baien 30, 176. 

Bälint 22, 2, 24. 25, 186. 

Balliano, Artüro 25, 385. 

Ballner 31, 233. 

Bamberger 31, 248. 32, 363, 368. 
Bandelier 21, 68, 70, 128. 23, 22, 23, 28, 
30, 37, 84, 159, 285. 24, 79. 25, 2, 24. 
26, 9, 124. 27, 252, 270, 277, 381. 
28, 230, 247, 253, 256. 29, 143. 32, 
143, 312. 33, 379. 35, 169 36, 313. 
37, 148. 38, 17. 39, 165. 40, 163. 
8.-B. IV, 307. 

Bang 21 ,284. 24, 280. 35, 76, 80. 38, 232. 

- Svar 28, 311. 

Olaf 27, 363. 

S. 29, 96. 

- Sophus 26, 293. 37, 19. 

Banti 24, 239. 

Bar 27, 304. 


Original fmm 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Autorenregister. 


3 


Barbary 37, 23. 

Barbazzi 21, 332. 

Barbier 29, 234. 37, 137. 

Barchasch 26, 189. 

Barcroft 24, 391. 

Bard 23, 87. 24, 79, 101, 121. 30, 302. 

31, 194. 39, 176. 8.-B. VII, 377. 
v. Bardeleben 26, 75. 

Bar£ty 32, 32. 

Barjon 29, 82. 

Barling 31, 85. 

Baron 28, 231. 

Bars 37, 199. 

Barsky 32, 367. 

Bartel 21, 96, 117. 22, 12, 105. 23, 4, 16: 

24, 75. 27, 80, 395, 405. 28, 237, 321, 
426. 29, 2, 96, 99. 30, 292. 32, 54. 
40, 2 . 

- J. 26, 143. 27, 361. 

Bartels 26, 66. 28, 399. 

Barth 27, 162. 

Barth61emy 31, 187. 33, 227. 

Barthels 24, 370. 

Barthez 32, 35. 
v. Basch 23, 233. 
v. Basedow 33, 87. 

Basso 28, 397. 

Baudran von Beauvais 29, 237. 

Bauer 21, 291, 326, 359. 22, 73. 24, 67. 

25, 1, 20, 24. 26, 170. 28, 321, 362. 
30, 203, 427. 32, 312, 313. 33, 396. 

37, 121. 39, 51. 

- Adolf 38, 256, 273. 39, 132. 

- F. A. 25, 159. 

- J. 39, 24. 8.-B. III, 8. 

Bauereisen 28, 386, 398. 31, 78. 36, 103. 
Baum 38, 64. 

Baumann 26, 123. 28, 294. 31, 77, 235. 
33, 89. 

v. Baumgarten 21, 239. 23, 22, 26, 30, 
77, 82, 134, 473. 24, 286. 25, 392, 
397, 403. 26, 367. 27, 84, 105, 360. 
28, 287, 377, 386, 397, 448. 30, 232, 
279, 295, 478. 31, 5, 73. 32, 52. 33, 
298, 353. 34, 173 35, 121. 37, 144. 

38, 35. 39, 42. 8.-B. IV, 107. 
Bayer 23, 17. 24, 251. 31, 184. 

Bäyeux 35, 114. 

Bayle 27, 360. 

Bazin 27, 180. 

Beardsley 28, 291, 307. 


| Beau 31, 248. 

Beauchäne 31, 185. 

! Bebber 38, 151. 

Becher 20, 30. 

' Bechhold 25, 134. 31. 46. 

| Becht 23, 15. 

! Bechtold .29, 158. 

Beck 24, 147, 159. 30, 2. 

- Karl 39, 37. 

Becker 21, 86. 22, 140. 38, 116. 

Beco 37, 121. 

Begtrup-Hansen 22, 251. 24, 18. 26, 303, 
322. 29,-41. 31, 581. 37, 60. 8.-B. VII, 
357. 

; Behla 31, 549. 

Behr 21, 154. 40, 141. 

Behrend, Lotte 23, 304. 

Behring 21, 8. 23, 525. 27, 393. 30, 298. 
32, 214, 253. 38, 105. 

- v. 22, 306, 312. 23, 18. 26, 193. 
27, 193,406. 28, 246, 284. 29, 27,324. 
31, 45, 420. 32, 62. 33, 283, 346, 389. 
34, 179. 38, 161. 

Beigel 26, 358. 

Beilly 27, 196. 

Beitizke 23, 100. 24, 378. 27, 392, 408. 

| 28, 146, 306, 378, 425, 426. 29, 322. 

30, 238. 31, 76, 235. 32, 84. 38, 16. 
Bell, Charles 31, 185. 

Belloc 23, 157. 

Bence 30, 3. 

Benda 24, 368. 30, 267. 33, 39. 34, 175. 
Benecke 25, 427. 26, 124, 316. 31, 211, 
471. 33, 17. 

Benedict 39, 113. 

; Beneke 40, 2. 

I Benjamin 33, 231. 

I Benndorf 23, 457. 

! Bennecke 28, 396. 30, 289. 

Benrii, Witold 23, 159. 

I Benöhr 23, 80. 

Benta 26, 253. 

Benz 30, 2. 

Behzler 38, 241. 

I — Jobst-Heiilrich 32, 363. 

Bequerel 21, 331. 

Beraneck 29, 198. 30, 173. 32, 318. 37, 
117. 

Beranzon 32, 363. 

Berard 26, 253. 27, 195, 211. 

Berberich 23, 299. 34, 157. 

1 * 


Digitized b" 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



4 


Autorenregister. 


Berblinger 29, 257. 

Beresin 37, 28. 

Berg, Ragnar 31, 484. 

- Sigurd 36, 235. 

Bergei 21, 154. 23, 17. 24, 121. 39, 108. 

- S. 38, 95. 

Bergengrün 23, 159. 

Berger 24, 370- 

- A. 32, 193. 

Bergeron 26, 368. 39, 4. 

van den Bergh, Hymans 26, 47. 
Bergmann 28, 370. 

- v. 22, 342. 27, 196. 

Bergson 31, 248. 

Bergstrand 35, 56. 

Bering 39, 5. 

Berkowitz 32, 365. 

Berlin 23, 317. 

Berliner 38, 150. 

Beraard 26, 242. 28, 231. 29, 419. 36, 154. 
39, 12 . 

CI. 35, 77. 36, 30. 

Bernhard 32, 207. 36, 181. 

Bemheim 21, 305. 29, 67. 33, 399. 37,137. 
39, 5. 

- Bertram M. 25, 186. 

Bemheimer 30, 223. 

Bernstein 23, 143. 28, 291. 

- J. 32, 127. 

Berry 27, 164. 

Bertarelli 27, 363. 28, 324. 33, 272. 
Bertilion 29, 234. 

Bertin 21, 304. 

Besan9dn 23, 265. 24, 370. 27. 288, 361. 

28, 299, 307. 37, 121. 

Besehe 31, 543. 

Besold 21, 284. 23, 159. 24, 217. 
Besredka 21, 311. 27, 100. 37, 141. 
Bessau 31, 371. 32, 28. 36, 62. 

Bessen 34, 162. 

Betegh 33, 284. 

v. 31, 34. 33, 351. 

Betke 28, 342. 38, 35. 

Bettmaun 30, 325. 32, 214. 33. 225 
8.-B. VII, 429. 

Betz 27, 181. 39, 58. 

Beumelburg, Kurt 23, 287. 

Beyer 23, 18. 30, 202. 

Bezancon 8.-B. I, 59. 

Bialokur 29, 146. 38, 61. 39. 66. 
Bianchi 30, 289. 


I Bibergeil 29, 81. 

| Bibin, N. A. 33, 310. 

' Bichat 31, 187. 

Bickel 21, 201. 

Bie 25, 240. 

Biebergeil 29, 76. 

Biedara 21, 351. 

| Biedert 21, 67, 74. 

Biedl 21, 156. 37, 28. 

Bienstock 28, 309. 

Bientfait 33, 87. 

Bier 23, 344. 25, 356. 26, 88,248. 27, 225. 
29, 118. 

Biermer 26, 269. 30, 81. 31, 248, 255. 
32, 363. 

Biernachi 26, 391. 

; Bierotte 37, 222. 

! Bigard 36, 154. 

Bildner 37, 121. 

| Billitzer 29, 184. 

! BiUroth 27, 161. 

Binet 21, 156. 
i Bing 30, 184. 

j Bialokur 27, 183. 29, 146. 38, 61. 39, 6«. 

! Bircher 27, 195. 

Birch-Hirschfeld 21, 2:50. 22, 51 . 24, 304. 
j 25, 398. 27, 196. 28, 149. 29, 121. 
30, 234. 31, 546. 32, 70, 277. 36, 330. 
40, 13. 

Birke 24, 364. 25, 426, 434. 33. 8. 8.-B. 
IV, 131. 

1 Birnaki 30, 81. 

Birnbaum 21, 128. 28, 253. 39, 165. 
Bischoff 26, 358. 8.-B. I, 94. 

| Bittorf 24. 151. 29, 64. 33, 9. 37, 22. 
39, 41. 

Bittrolff 24, 116. 

Blacher 28, 84. 

Blessing 32. 105. 

! Bloch 27, 182. 30, 50. 31, 79. 34, 213. 
36, 102 . 39, 12 . 

A. 36, 102. 

Block 30, 2. 

Blöte 31, 548. 

| Blühdorn 23, 126. 31, 233. 

1 Blümel 26. 24. 30. 458. 31 541. 37 64. 
Blum 38, 11. . 

Blumenfeld 23, 160. 26. 337. 
Blumenthal 21, 201. 25, 362. 

Blunschy 30, 3. 

Bluntschli 40, 56. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


5 


Bluschy 30, 2. 

Boas 35, 296. 38, 46. 

Bobbio 25, 397. 

Bocchia 27, 363. 

Bochalü 24, 1. 35, 169. 

Boch£nsky 8.-B. V, 335. 

Bock 27, 238. 33, ‘ 2. 

- E. 21, 319, 321. 

Bockeimann 37, 166. 

Bockenheimer 31, 235. 

Bodmer 29, 275. 30, 429. 32. 212. 
Boeg 8.-B. IV, 110. 

Böhme 29, 159. 

Boenniger 22, 3, 24. 33, 122. 

Bönniger 22, 161. 25, 37. 

Bönninger 28, 373. 28, 156. 

Boer 23, 80, 137. 

Boerschmann 31, 161. 

Bogaert 37, 222. 

Bogason 31, 76. 

Bogdanow 36, 153. 

Bogomolow 24, 280. 

Bohr 22, 141. 24, 389. 31, 579. 37, 22. 

- Chr. 26, 315. 

Boit, E. 36, 227. 37, 95. 38, 11 . 154. 
Bolle 30, 3. 

Bollenhagen 26, 73. 

Bollinger 22, 311. 25, 33. 

Bolter 27, 198. 

Boncello 29, 70. 

Bondesen, J. 32, 199. 

Bondv 23, 136. 

Bonn in 38, 156. 

Bonomes 33, 276. 

Bonplaned 31, 487. 
v. Bonsdorff 35, 321. 

Axel 8.-B. V, I, 334. 

Bontemps 28, 306. 

Borchardt 30, 202. 31, 253. 

Bordet 29, 160, 163. 

Borissjak 23, 19. 

Borschke 23, 456. 28, 424. 

Borst 39, 6. 

Bory 23, 143. 

Boschi 23, 234. 

Boöchkowski 34, 147. 

Bosshart 34, 322. 

Bossi 21, 158. 26, 353. 

Bossos 25, 401. 

Botey, Ricardo 23, 159. 

Bothel 26, 170. 


| Bottermund 21, 163. 

! Botticelli 22, 311. 
j Bouchard 29, 411. 39, 172, 190. 

J Bouchut 8.-B. I, 62. 

Boudin 8.-B. VI, 97. 

Bougarel 32, 36. 

Bouilland 31, 161, 187. 

Bouin 21, 156. 

Boulay 26, 327. 

Bourilland 33, 78. 

Bourmoff 8.-B. V, 341. 

Boursier 27, 165. 

Boxer 23, 135. 

Brackmann 27, 385. 

Brade 26, 189. 

Bradford 37, 25. 

Bräuning 39, 176. 

Bräutigam 30, 482. 

Bramann 22, 146. 

! v. 25, 392, 398. 

Brancaccio 21, 305. 

Brandberg-Stolnikoff 30, 82. 32, 364. 
Brandenberg 28, 84. 

| Brandenburg 23, 44. 24, 207. 30, 366. 
Brandenstein 29, 146. 

- v. 27, 193. 39, 66. 

-Hedwig 33, 97. 

Brandes 31, 162. 38, 235. 
le Bras, Ch. 38, 26. 

Brauer 21, 137, 285, 298, 300. 22, 146, 
230, 235, 249, 252. 23, 61. 24, 1, 19, 
20, 39, 283, 305, 335, 344, 352, 360, 
361, 390. 25, Heft 2 II, 186, 348, 366, 
422, 426. 26, 47, 57, 303. 27, 282, 
314. 28, 134, 155, 156. 29, 39, 41, 
43, 51, 61, 62, 77, 257. 30, 68, 146, 
229. 31, 141, 579. 33, 4, 17, 78, 132, 
222. 34, 306. 35, 25, 320. 36, 3. 38, 
74, 218, 246. 39, 144. 8.-B. III, 1. 
8.-B. IV, 128, 281. 8.-B. VI, 1. 8.-B. 
VII, 321, 357, 387, 412. 

Braun 40, 113. 

Braune 26, 147. 

' Brauns 25, 428. 28, 162. 

< Bfaunstein 23, 15. 

' Breccia 36, 4. 

Brecke 21, 67, 69. 24, 403. 26, 143. 27. 
383, 385. 8.-B. III, 41, 67. 8.-B. VII, 
353, 389. 

Brehmer 24, 217, 222, 232, 233, 404. 
25, 46. 27, 233. 29, 235, 373. 30, 302. 


Digitized b" 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




6 


Autorenregißter. 


Difitized by 


31, 457, 481. 32, 67, 148. 37, 62, 166, 
184. 39, 26. 8.-B. III, 54. 8.-B. VII, 
349. 

Breitner 30, 2. 

Brem 28, 306. *31, 76. 

Breton 27, 169. 32, 216. 37, 141. 
Bretouneau 31, 248. 

Bretschneider 29, 144. 

Brian 28, 294. 

Briand 31, 253. 

Brieger 23, 84. 

Briggs 35, 322. 

Bright, J. 24, 255. 

Brinck, Th. 32, 95. 

Brißcbe 29, 170. 

Broca 27, 196. 

Broch-Martens 32, 194. 

Brock 39, 4. 

Brodie 37, 28. 

Brodsky 22, 343. 

Brös&nlen 32, 143. 39, 123. 

Bröfeamlein 37, 237. 

Broll 31, 74. 33, 375. 

Brdnlgerdma 25, 401. 

Bronfenbrenner 31, 78. 

Brotzen 27, 339. 

- Siegfried 25, 355. 

Brouardel 21, 260. 29. 237. 31, 200. 
Brown 21, 163. 

Bruch 34, 181. 

Bruck 28, 323. 30, 325. 32, 3ll. 33, 225. 
37, 141. 40, 136. 8.-B. III, 9. 8.-B. 
VII, 429. 

Bhider 32, 36. 

Brücke 21, 79. 26, 272. 

Brückner 28, 254. 

Brtigfel 24, 159. 

Brüll 23, 38. 

- L. 23, 157. 

Brühing 24, 70. 

Brünings 8.-B. VII, 333. 

Brugsch 21, 128, 129. 29, 60. 8.-B. V, 
341. 

Bruhn-Fahreaeus 24, 331. 30, 46. 8.-B. I, 
3, 59. 

v. Brunn 33, 39. 

Briinner 28, 373. 32, 367. 

Bruns 22, 143, 250. 23, 58. 24, 
30, 40, 337, 348, 389, 390. 28, 
160, 370. 29, 83. 33, 6. 37, 22. 
40, 65. 


Gck igle 


Bruns, Oskar 29, 41, 253. 33, 10. 35, 

143. 36, 2. 

- v. 25, 392, 400. 27, 196. 33, 38. 
- P. 27, 165. 

Brunton, Lauder 8.-B. VII, 401. 
Brustbein 35, 237. 

Bucalossi 8.-B. V, 337. 

Buch, Axel 31, 102. 

Buchanan 31, 15. 

Buchholz 23, 143. 

Büchner 23, 476. 25, 357. 29, 188. 37, 

144. 

Buday 25, 394. 

Blidde 33, 116. 

Bud2ynski, Tadeusz 37, 184. 

Bühlau 8.-B. VII, 374. 

Büngner 35, 120. 

- v. 33, 43. 

Bürger 27, 302. 

Büschel, Martin 32, 129. 

Büttner 28, 237. 32, 9. 

- -Wobst 34, 160. 

Bugge 26, 112. 

Buhl 23, 80. 30, 235. 

BujwiU 23, 473, 474. 37, 144. 

Bullingfer 26, 5, 9, 11, 12, 21. 

Bullöch 27, 77. 29, 160. 

Bumm 26, 73, 76. 

Bundschuh 30, 103. 

Büngart, J. 25, 2. 

Bunz 24, 169. 

Buol 25, 63. 

Burchardt 33, 21. 37, 166. 

Burckhardt 23, 60. 26, 72, 75. 27, 
12. 28, 371, 391. 29, 316. 32, 53. 
35, 26. 

Burghardt 36, 4. 

BurkaM, O. 8.-B. V, 334, 369. 
Burkhard 28, 146. 29, 258. 32, 68. 
Burtchardt 33, 115. 

Bumand 8.-B. VII, 369. 

• Bumet 22, 307, 310, 311. 26, 13. 29, 81. 

- E. 33, 271, 399. 

Burton-Opitz 30, 2. 

Burville 28, 291. 

Busch 31, 645. 

Bushneil 8.-B. V, 369. 

Busnfkowa 32, 373. 

Busse 8.-B. V, 334. 

Butzengefger 30, 405. 

Byrom-Bram wall 30, 47. 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





Autorenregister. 


7 


C. 

Caan 24, 369. 

Cabot 21, 331. 

Cabral de Mello 8.-B. V, 337. 
Cacuenna 39, 182. 

Öade 29, 82. 

Cahn 24, 19, 42. 

Calmette 22, 299. 26, 93. 27, 157, 405. 
28, 286, 321. 29, 99. 30, 449. 31, 341, 
421. 34, 146. 37, 153. 38, 33. 
Coenen 31, 235. 

Cohn 22, 317, 327. 24, 153. 26, 74. 

- Leo 21, 17. 32, 149. 

Camararius 31, 187. 

Cambi&so 21, 310. 

Camerer 32, 200. 

Camiiiotti 24, 379. 

de la Camp 21, 67, 70, 73. 22, 4. 24, 159, 
183. 26, 87, 143. 28, 134. 40, 60. 
8.-B. VII, 327. 

Camphausen 33, 196. 

- A. 21, 53, 238. 

Camus 26, 155. 31, 207. 

Catiaan 8.-B. VI, 2, 16, 27. 96. 109, 117. 
Canalis 27, 36. 

Cantacurone 21, 351. 

Cantacuzene 27, 366. 

Cantieri 39, 192. 
v. Capelle 23, 25. 30, 441. 

Capelli 29, 186. 

Carles 27, 100. 

Carlfer 25, 401. 

Carlstrdm 22, 243. 24, 358. 29, 259. 31, 
611. 33, 11, 198. 37, 81. 

Catnot 27, 197. 

Carpi 29, 43, 46. 

Cttrrel 33, 406. 

Carr6 27, 363. 

Carriere 29, 80. 

Cafrson 26, 47, 33, 1. 

- James 29, 39. 

Cfese 28, 291. 

Caspari 24, 404. 32, 215. 

Ca88e 31, 188. 

Castaigne 27, 168. 29, 419. 

Castellani 37, 121. 

Cattaneo 30, 196, 452. 

CavaUero 29, 46. 33, 9, 114. 

Caventon 26, 269. 

Cayet, R. 39, 123. 


Orenvüle 31, 199. 
de Cerenville 31, 205. 

Cerny 29, 384. 

-- Vinzenz 28, 253. 

Cestan 31, 199. 

Cevey 30, 173. 

Chalier 27, 182. 

Chamorro 26, 246. 39, 167. 

Chafpell 27, 168. 

Chaplin, Arnold 38, 263. 

Charcot 33, 87. 

Charin 36, 153. 

Charon 28, 341. 31, 76. 

Charrin 27, 169, 181. 

Chauffard 24, 141. 37, 163. 

Chauveau 37, 30. 

Chavennaz 38, 52. 

Chelmonski 33, 272. 

Chiari 24, 146, 367. 27, 161. 28, 372, 
405. 30, 337. 33, 195, 209. 35, 
111 . 

O. 23, 289. 

-Yamasaki 24, 368. 

Chittenden 34, 57. 8.-B. VII, 398. 
Chlurasky 26, 11, 15. 

Cholzow 25, 392, 398. 

Christian 23, 25. 27, 115. 28, 323. 31, 85. 
32. 313. 

Chrobak 26, 358. 

Chvostek 39, 172. 

Chybczynski 26, 10, 12. 

CiechanowBki 33, 23 
de Cigna 33, 272. 

Citron 21, 155. 23, 26. 26, 24. 28, 323. 
30, 296. 32, 313. 34, 155. 35, 92. 
37, 142, 143. 

- 8.-B. III, 9. 

- A. 29, 67. 

Clairmont 27, 168, 177. 

Clark 29, 234. 37, 104. 

Clarus 26, 24. 

Claudius 29, 68. 

Clau6 8.-B. VII, 336. 

Clement 28, 383. 

Clifford 28, 307. 

Cloetta 24, 40. 27, 323. 28, 196. 29, 73, 
255. 33, 10. 35, 110. 37, 22, 28. 
Cloetta 40, 67. 

- Max 31, 1. 33, 156. 

- S. 28, 323. 

- Sigismund 8.-B. IV, 231. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




8 


Autorenregister. 


Difitized by 


Cohnheim 22, 14. 23, 287. 25, 394, 397. 

27, 160. 30, 291. 32, 67. 37, 29. 40, 52. 
Cohnstein 24, 22 
Colebrook 29, 43. 

Coles 8.-B. I, 58. 

Coley 24, 379. 28, 425. 

Collinet 25, 397. 

Comte 37, 24. 

Conheim 25, 431. 

Conradi, E. 36, 103. 

Conrath 38, 64. 

Constantini 28, 302. 

Coplin 22, 3. 

Mc Cord 30, 201. 

Cordier 31, 160, 209. 34, 306. 38, 236. 
Cormack 31, 187. 

Corner 27, 179, 213. 

Comet 21, 162, 164. 22, 346. 23, 76, 79, 
80, 122. 24, 70. 25, 33, 399. 26, 4, 
77, 123, 155. 27, 195 r 246, 360. 28, 
309, 379. 29, 27, 141. 30, 144, 238, 
275, 293. 31, 135, 468. 32, 52, 152. 
33, 294. 36, 324. 37, 23. 38, 35. 39, 5. 
39, 184. 40, 52. 

- G. 24, 126. 

Comil 21, 164. 24, 142. 25, 396. 26, 242. 

27, 160, 165. 30, 366, 393. 

Corper 32, 213. 33, 224. 

- Harry J. 34, 57, 91. 

Da Costa 21, 332. 8.-B. I. 58. 

Costa 27, 180. 28, 432. 

Cott 38, 26, 53. 

Cotte 27, 182. 

Cotton 28, 291. 31, 74. 

Coudray 27, 181. 
de Coulon 29, 198. 

Courage 25, 363. 

Courment 33, 13. 

Counnont 21, 180. 26, 248. 27, 363, 366. 

28, 262. 29, 43, 411. 32, 310. 37, 142. 
39, 193. 

Couty 31, 188. 

Cowder 24, 370. 

Cowi 24, 158. 

Cowie 27, 88. 

Cox 29, 160. 

Creite 27, 189. 

Cr£mien 29, 144. 

v. Ciiegem, T. L. 25, 159, 179. 38, 257. 
Crisafutti 39, 192. 

Crisp 38, 1. 


Gck igle 


Crispino 27, 172. 

Croissant 27, 262. 

Crossonini 39, 185. 

Crowe 23, 148. 34, 149. 

Cruice, J. 38, 41. 

Cruveilhier 26, 147. 

Cullen 39, 25. 

- Wm. 27, 360. 

Curschmann 21, 281, 285. 23, 45, 285. 
25, 41. 26, 189, 360. 27, 120, 132, 
383, 385, 387. 28, 230. 29, 63. 31, 248. 
34, 155. 

- H. 21, 180. 24, 217. 36, 313. 8.-B. III, 
40. 8.-B. IV, 107. 

Cuthbert 21, 161. 

Cyon 33, 89. 

Cyriax 22, 3. 

Cystowicz 21, 351. 

Czajkowski 37, 117, 132. 

Czaplewski 23, 473. 37, 144. 

Czermak 8.-B. VII, 333. 

Czemicki 29, 41. 

Czerny 24, 70. 

A. 21, 119. 

v. Cfcyhlarz, Ernst 21, 33. 


D. 

Daae 26, 96. 

Daffner 38, 151. 

Dailev 28, 291. 

Dallemagne 28, 381. 
v. Dalmady 39, 73. 

Damarest 32, 212. 

Damask, M. 27, 231, 251. 33, 242. 39.179. 
Dammann 27, 363, 394. 33, 359. 
Darnach 26, 78. 36, 101. 

Dannwitz 28, 311. 

Daremberg 21, 159, 164. 26, 343, 360. 

30, 366, 393. 

Darrasse 26, 290. 

Darrier 33, 227. 

Datta 28, 324. 

Daus 21, 201. 33, 2. 

Dautwitz 21, 67. 26, 143. 

Davids 28, 386, 396. 

Davies Morriston 32, 74. 

Davy 33, 26. 

Dean 27, 77. 37, 25. 

Debove 29, 92. 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Alltorenregister. 


9 


Ddbove 8.-B. VII, 369. 

Decio 30, 201. 

van Deen 30, 82. 35, 297. 

Deetjen 8.-B. V, 390. 

Defaucamberge 27, 164. 
v. Dehn 24, 156, 159. 

Deilmann 31, 286, 320, 384. 

Deipser 26, 155. 

Deist 27, 386. 31, 543. 

- H. 23, 547. 24, 279. 25, 185. 27, 389. 
D6j6rine 27, 359, 362. 

Delafield 27, 365. 33, 332. 

Delbanco 28, 306. 31. 76. 

Delbauer 35, 235. 

Delion 27, 197. 

Delli Santi 25, 398. 

Demarquay 33, 26. 

Dembinski, B. 37, 116, 153. 39, 291. 
Dem me 27, 161. 

Denecke 24, 338, 352. 27, 2. 

Deneke 31, 583. 34, 309. 36, 3. 38, 223. 

8.-B. IV, 127, 132. 

Le Dentu 25, 396. 

Denys 25, 1. 27, 252. 29, 160. 37. 117, 
137. 39, 186. 

Deronci 29, 92. 

Descos 29, 79. 

Desplats 31, 205. 

Destot 26, 253. 

Determann 24, 404. 30, 2. 

Detr6 33, 275, 392. 

Dettre 30, 184. 

Dettweiler 24, 217. 232. 27 233. 29, 235. 
31, 465, 472, 477. 37, 184. 8.-B. III. 
54. 

Deutsch 21, 31. 23, 15. 29, 164. 35, 108. 

36, 178. 37, 260. 

Devic 29, 416. 

Devote 21, 332. 

Devoto 29, 71. 

Deycke 22, 116, 305. 23, 18, 26. 24, 120. 
26, 198. 28, 309, 324. 29, 95. 30, 417. 
31, 283, 378, 548. 33, 222, 226, 283, 
374. 34, 115. 36, 303. 38, 106, 160. 
39, 234. 8.-B. IV, 142, 276. 8.-B. 
VI, 27. 

Diem 39, 167. 

Diesel 31, 550. 

Dieterlen 23, 25. 27, 408. 31, 79. 36, 102. 
Dietl, K. 24, 55. 

- Karl 25, 413. 


, Dietlen 24, 150, 184. 26, 124. 

— Hans 24, 146. 

Dietrich 23, 289. 38, 190. 

Dietschy 24, 279. 34, 164. 

Dietz 30, 164, 222. 31, 104. 

Dieudonn6 26, 289. 

Dieulafoy 39, 165. 

Dieupart 39, 5. 

Dio8korides 31, 488. 

Dippe 26, 347. 

Disque 31, 484. 

Ditthom 23, 249. 29, 37. 30, 195. 
Dixon 37, 28. 

Dluski 21, 289. 23, 33. 26, 347, 355. 
27, 292, 387. 28, 233. 34, 146. 36, 273. 
37, 164. 

Kasimir 21, 153. 26, 1. 33, 1. 8.-B. 
V, 359. 

| Dönitz 23, 473. 37, 144. 

Döring 36, 233. 

Dömer 31, 551, 553. 8.-B. IV, 110. 

K. 30, 143. 

Doerr 29, 181. 

Doganoff 26, 93. 

| Dohm 29, 355. 

Dold 28, 341. 36, 122. 

Dominici 39, 4. 

Donders 24, 21. 30, 370. 32, 277. 

Dor 26, 248. 27, 363. 
v. Dordoufi 33, 87. 

! Dom 30, 31. 

Dorset 33, 360. 

Douglas 27, 77. 37, 117. 

Dragendorff, G. 31, 482. 

Dräsche 33, 3. 

Dreesen 28, 276. 

Dresel 30, 143. 
i v. Drigalski 31, 556. 

Drummond 8.-B. I, 214. 

Drysdale 29, 234. 

Dubard 27, 363. 

Dubreuilh, Charles 26, 71. 

I Dubrisay 8.-B. I, 62. 

Duchinoff 25, 38. 28, 297. 302. 30, 481. 
31, 76. 

j Ducleaux 29, 184. 

Dübard 31, 530. 

! Dübi 34, 151. 

; - Max 29, 195. 
j Dührsen 37, 20, 62. 

' Diinges 40, 73. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



10 


Autorenregister. 


Difitized by 


Dtirck 26, 186. 27, 160. 

Dürr 26, 400. 

Dufour 25, 396. 29, 144. 147. 

— Roger 34, 155. 

Duker, P. G. J. 33, 337. 

Dumarest 31, 214. 33, 25. 37, 60, 148. 

8.-B. VII, 357. 

Dumarost 29, 51. 

Dumas 27, 181. 28, 432. 

— Ribafleau 32, 34. 

Dünger 27, 182. 8.-B. V, 337. 
v. Düngern 31, 133. 

Dunham 24, 147. 

Dunin 31, 186, 203. 33, 20. 36, 4. 
Düplay 27, 196. 

Dupuytren 31, 185, 186. 

Durand 8.-B. VII, 369. 

Durante 25, 392, 398. 

Durig 22, 144. 

Dutoit 27, 194. 

Dybkwoeki 24. 22. 


E. 

Ebbinghaus 25, 401. 

Eber 27, 397. 33, 332, 346. 

Ebstein 21, 71. 24, 126. 

- Erich 23, 283. 

W. 23, 285. 

v. Ecke 27, 303. 

Eckfcrt 30, 450. 

Eckstein 31, 255. 

Edelmann 29, 106. 

Edens 21, 3. 22, 97. 27, 407. 28, 378, 
425, 426. 

Edgecombe 37, 35. 

Edgeworth 22, 23. 

Edinger 31, 248. 32, 211. 33, 238. 
Effler 22, 335, 336. 31, 552. 

195. 

Eggar* 22, 15. 

Egger 25, 63. 

Eggers 32, 212. 

— Hartwig 29, 261. 

Eggert 31, 74. 

Ehret 23, 142, 235. 

Ehrhardt 23, 79. 

Ehrlich 21, 82, 179, 236, 327. 23, 84, 202. 

24, 262. 26, 367. 28, 287. 29, 83, 107, 
163. 30, 217, 348f. 31, 85, 532. 32, 58. 


33, 224. 34, 48, 50. 37, 132. 38, 95, 
157. 40, 131. S.-B. I, 57. 

Ehrlioh, P. 34, 2. 

Eichhorst 21, 202. 24, 404. 29, 85. 37, 
199. 39, 84. 

Einhorn 31, 251. 

Emsler 8.-B. VI, 4. 
v. Eiseisberg 27, 161. 

Eisen 31, 3. 

Eisenhardt 38, 17. 

Eisenmeyer 25, 357. 

Eisenstein 21, 162. 26, 338. 

Eisler 26, 147. 

Ekler 30, 201. 

Elfer, A. 33, 351. 

Eiiss 29, 59. 

Elkan 21, 284. 

Elken 37, 192. 

Ellermann 21, 191. 23, 43, 46. 24, 81, 

! 193.25,90.26,115.27,119.28,84, 

230. 29, 37, 304. 30, 183,423. 31 ,109. 

32, 6. 34, 147. 37, 154. 39, 235. 8.-B. 
IV, 255. 

Ellis 37, 72. 

Elsässer 28, 430, 446. 

Elsaesser, Julius 26, 367. 

I Elsenberg 22, 342. 

Elsner 37, 144. 

Elster 32, 99. 

Elz 38, 64. 

Emerson 23, 234, 239. 

Emmerich 26, 5, 6, 7, 12, 21. 31, 45. 

33, 196. 37, 132. 8.-B. VII, 402. 
Emshoff 25, 54. 

Enebuske, C. J. 26, 332. 

Engel 21, 118, 119, 326. 22, 73, 315. 25, 

1, 20. 25, 24. 26, 6. 27, 120. 28, 323. 
30, 176, 181. 31, 397. 32, 313. 33, 
197, 396. 37, 121. 8.-B. I, 59. 

38. Engelhardt 26, 155. 31, 552. 

Engelhom 28, 399. 

Engelsmann, R. 38, 16. 

Engländer 21, 316. 29, 69. 

Engleson 38, 40. 

Hugo 35, 37. 

Enriquez 8.-B. VII, 369. 

Ensbrunner 28, 5. 

Entin 40, 74. 

Enz 26, 4. 

Ephraim 31, 252. 

- A. 35, 216. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


11 


Eppinger 22, 137. 23, 143, 159. 35, 108. 
36, 178. 

Epstein 22, 69. 30, 201, 202. 

Erb 27, 41. 

Erben 29, 70. 

Erbich 35, 217. 

Erbmann 8.-B. I, 93, 94. 

Ericson 33, 198. 

Ericsson, Erik 34, 185. 

Erlandsen 21, 191. 23, 43, 46. 24, 81, 
193. 25, 90. 26, 115. 27, 119. 28, 84, 
230. 29, 37, 304. 30, 184, 423. 31, 109. 
32, 6. 34, 147. 37, 154. 39, 235. 8.-B. 
IV, 255. 

Esau 39, 167. 

Esch 30, 69. 36, 102. 

Eschbaum 21, 201. 

EBchenbach 38, 64. 

Escherich 21, 191. 22, 74. 23, 28. 24, 70. 

25, 1. 29, 384. 30, 180. 34, 146. 
Espic 31, 251. 

Esser 8.-B. V, 336. 

Estor 27, 163, 196, 211. 

Eunike, K. W. 40, 147. 

Eurypides 32, 113. 

Evans 25, 429. 

Eve 22, 342. 

Ewald 23, 265. 27, 161, 166. 28, 287. 

29, 83. 31, 85. 33, 26. 35, 296. 
Ewing 28, 425. 8.-B. I, 59. 

Exner 33, 229. 


F. 

Faber 25, 242. 

- H. 32, 201. 

Fabian 23, 288. 24, 367, 369. 

Fabius 29, 355. 

Faginoli 24, 42. 25, 349. 29, 61, 77. 

8.-B. VII, 357. 

Falkenberg 29, 98. 

Farland 28, 291, 307. 

Farre 25, 355. 

Faschingbauer 37, 60. 

Faucounet 21, 90. 

Fava 8.-B. VII, 357. 

Fede 8.-B. VII, 369. 

Federow 25, 401. 

Feer 21, 118, 124. 23, 300, 304. 25, 21. 
27, 76. 34, 146. 


Feer, E. 36, 184. 

Fehde 39, 189. 

Fehling 36, 324. 

Fejes 23, 140. 

Felberbaum 26, 394. 

Feldt 32, 213, 214. 33, 225. 

- Adolf 30, 323. 

Fellerbaum 32, 366. 

Fellner 26, 72. 40, 228. 

Felsen 32, 106. 

Fenoglio 21, 332. 

Femet 37, 199. 

Ferran 35, 60. 

Ferrari 24, 379. 30, 201. 

Ferreira 26, 288. 

Ferrer Piera 21, 309. 

Fetzer 26, 76. 

Feyerabend, Oskar 29, 1. 

Flbiger 27, 361, 393, 401, 407. 32. 84. 
38, 60. 

Fichberg 26, 394. 

Figari 21, 309. 

Filehne 33, 87. 

Finckh 25, 400. 

Finger 39, 11. 

Finkler 23, 201, 216. 24, 261, 262. 27, 
233. 32, 212. 33, 224. 34, 2. 8.-B. 
VII, 422. 

D. 40, 63. 

Finsen 32, 97, 201. 

Finsterwalder 33, 196. 

Finzi 22, 298. 

Fischer 22, 140. 24, 370. 25, 133. 27, 20. 
28, 342, 378. 29, 416. 30, 202, 393. 
31, 236. 38, 34. 

B. 35, 296. 

- Bernhard 22, 305. 

C. 32, 193. 

- M. H. 31, 46. 

Martin 25, 134. 

- O. 33, 310. 

- W. 28, 451. 39, 4. 

- -Defoy 31, 663. 

Fischl 24, 256. 

Fish 37, 62. 

Fishberg, M. 32, 366. 

Fittipaldi 24, 281. 29, 412. 

Fitzpatrick 31, 191. 

Flammer 38, 264. 

Fleiner 24, 22. 26, 388. 33, 26. 35, 296. 
W. 38, 17. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


12 


Autorenregister. 


Flesch 8.-B. V, 333. 

Flick 37, 60. 

Fliess 26, 361. 

Flockemann 24, 311. 

Flöystrup 25, 242. 

Florschüfcz 37, 77. 

Flügge 25, 61. 31, 464. 32, 52. 

Foa 23, 16. 

Focke 37, 21. 

Fod6r 29, 187. 31, 45. 

Foerater 27, 168. 37, 60. 

Förster, C. 25, 1. 

Fofanow 38, 234. 

- L. L. 30, 67. 

Fontana 31, 214. 

Fontes 28, 309. 

A. 27, 362. 

Font, Monteros 39, 6. 

Forkel 25, 402. 

Forlanini 21, 136. 24, 2, 17, 19, 20, 335, 
337, 351. 25, 325, 352, 421, 426, 428. 

26, 47, 57, 302. 27, 313, 314. 28, 134, 
156, 160. 29, 39, 42. 46, 90. 30. 67. 
31, 160, 193, 209, 571, 606. 33, 2, 
18, 114. 34, 306. 35, 25, 154, 320. f 

36, 3. 38, 83, 218. 8.-B. VII, 357. j 

- Carlo 26, 303. ! 

Fomet 38, 36. 

Forschbach 37, 22. 

Forsyth 28, 313. 

Foucounet 21, 351. 

Foumier 29, 234. 

Fraenkel u. Frankel 23, 64, 288. 24, 159, 
167, 308. 25, 1. 26, 73, 270, 358. 

27, 167, 206. 28, 142, 286, 295. 30, 
304. 31, 75, 77, 204, 235. 33, 212, 338. 

37, 166, 199. 39, 123. 40, 156. 8.-B. 
VII, 377. 

Albert 39, 166. 

E. 23, 158. 24, 368. 25, 186. 27, 163, 
366. 28, 276. 30, 203. 31, 80. 33, 42. 
35, 60. 

Frankel, A. 21, 156. 23, 81. 24, 79. 26, 4. 
27, 271. 30, 279. 31, 248, 520. 39, 4. 
40, 52. 8.-B. IV, 84. 

Albert 23, 77. 30, 366. 

B. 22, 332. 31, 248, 255. 

C. 23, 76, 84. 37, 121. 

Franken 28, 296. 

C. 28, 275. 

Fräntzel 38, 1. 39, 167. 


, Franck 26, 337. 27, 292. 

Fran 9 ois-Franck 37, 25. 

! Frank 30, 201, 202. 31, 255. 36, 4. 

; - E. 21. 159. 

Franke 21, 351. 24, 248. 251. 8.-B. V. 
332. 

Franke, Maryan 37, 81. 

Frankfurter 39, 180. 
v. Franquö 28, 398. 

Franz 30, 201. 8.-B. VI, 18. 

! Fraser 27, 410. 30, 301, 448. 33. 360. 

I Frehn 33, 286, 401. 

- W. 32, 1. 

Frenzel 37, 72. 

' Frerichs 26, 186, 189. 

Freudenthal 37, 185. 8.-B. VII, 338. 
Freudweiler 21, 284. 

|. Freund 21, 222. 22, 2, 24, 45, 138, 323. 
25, 39. 26, 338. 27, 336. 29, 118. 
30, 287, 373. 33, 223. 35, 92. 

W. A. 26, 205. 28, 145. 32, 67. 36, 
327. 40, 2. 

Frey 21, 318. 31, 80. 33, 127. 
Freymuth 21, 129. 22, 301. 23, 135, 532. 
32, 148, 34, 183. 37, 138. 39, 124. 

- Walter 22, 255, 263. 23, 525. 
Friberger 36, 178. 

Fried 28, 291. 

Friedberger 26, 2. 29, 187, 196. 31, 368, 
421. 35, 234. 40, 131. S.-B.1II, 10. 
Friedenthal 31, 485. 

Frieden wald 21, 180. 

Friedjung 40, 52. 

Friedmann 27, 363. 28, 399. 31, 529. 
32, 26. 249. 33, 222. 39, 182. 

Fr. 30, 361. 

Friedrich 24. 148. 28, 133. 35. 156. 38, 
115. 

Frischbier 26, 74. 40. 60. 

Frisco 27, 360. 

Fritsch 26, 74. 

Fromme 23, 136. 

Frühwakl 33, 385. 

Frugoni 27, 176. 

Fruhimholz 32, 33. 

Fua 37, 121. 

Fuchs 35, 205. 

- -Wolfring 33. 275. 

Fühner 37, 25. 

Fürbringer 23, 317, 332. 25, 429. 26, 132. 
27, 339. 29, 69. 31, 255, 553. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


13 


Fürbringer, J. 27, 2. 28, 109. 

Fürst 21, 154. 27, 361, 377. 31, 550. 
Füster 26, 72. 

Fuji 26, 189. 

Fujii, T. 28, 375. 

Fulpius 37, 122. 

Fundner 37, 56. 

Futaki 29, 163. 


G. 

Gabbet 24, 194. 

Gaböurd 27, 182. 

Gabrielowitsch 39, 26. 

Gabrilowitch 32, 193. 37, 138. 

- J. 21, 235. 22, 255, 262. 
Gabrilowitsch 21, 237. 24, 207. 27, 233. 

30, 102. 40, 51. 

Gabrilowitz 23, 536. 

Gadamer 30, 344. 

Gärtner 23, 233. 25, 394. 

Gaertner 28, 380. 

Gaezda 21, 332. 

Gaffky 27, 408. 28, 306. 

Gaifami 30, 201. 

Gaillard 24, 36. 33, 3. 38, 53. 

Galecki 23, 234. 27, 12. 37, 23. 
Gatecki, St. 30, 363. 

Galeotti 27, 238. 

Gali 40, 21. 

G£za 39, 107. 

Galla vard£n 29, 416. 

Galli 26, 358. 27. 39. 

Gamaleia 27, 365. 
v. Gambaroff 30, 202. 

Gammeltoft 27, 304. 

Ganghofer 21, 319. 23, 304. 

Ganguiilet S.-B. VII, 349. 

Gans S.-B. V, 349. 

Gantz 21, 190. 32, 367. 

Gardi 23, 150. 31, 233. 

Gargano 28, 299. 

Garnier 27, 170. 28, 432. 

Garr6 29, 90. 37, 19, 63. 

Gary 26, 368. 30, 481. 

Gasparini 23, 473, 474. 

Gaudier 25, 401. 

Gauss 33, 237. 

Gaussei 27, 234. 


Gebhard 26, 358. 31, 102. 33, 6. 

I Gebhardt 29, 144. 30, 196. 

■ - v. 34, 155. 

-Franz 26, 245. 33, 336. 

Gebser 35, 170. 

Geckler 30, 73. 34, 308. 

G^erard 26, 287. 
i Geigel 39, 87. 40, 129. 

Geipel 26, 195, 368. 29, 320. 

Geißler 26, 362. 

Geissböck 27, 12. 

; Geisse 31, 235. 

Geissler 26, 338. 

Geitel 32, 99. 
j Gekler, W. A. 22, 121. 
i Gelbke 8.-B. VII, 368. 

; Genty 29, 161, 170. 
i Genzmer 31, 188. 

Geppert 24, 390, 396. 34. 322. 

- F. 33, 111. 

Gterard 23, 19. 28, 381. 

Gerber 27, 167. 

Gerhardt 24, 40. 28, 1, 2. 29, 59. 30, 365. 
33, 87. 37, 28. 39, 3. 40, 60. 

C. 39, 172. 

Gerhardtz 29, 67. 

Gerhartz, Heinrich 34, 191, 213. 
Gerlach 27, 399. 

Geronzi 8*-B. VII, 369. . 

Gerson, D. 29, 279. 

Hora 39, 216. 

Gerwiener, Fritz 35, 285. 

H. F. 40, 153. 

Gescheit 22, 342. 

Geselshap 24. 51. 

Gessner 40, 21. 

Geszti, Josef 36, 327. 

Gfrörer, Walter 21, 113. 

Ghon 22, 12. 24, 303. 26, 141. 142, 146. 
28, 364. 29, 124, 317. 30, 233, 287. 
31, 545. 32, 33, 52. 40, 73, 87. 
Giani 25, 401. 

Gidionsen 23, 159. 

Giemert 32, 5. 
v. Gierke 27, 197. 

Giese, E. 27, 14. 

Giesemann, Kurt 38, 215. 
v. Gieson 30, 132. 

Gilbert 27, 168. 29, 92. 33, 334. 

Giles 21, 158. 27, 292. 


Gautier 34, 73. 


Gimbert 29, 158. 31, 13. 


Digitized by i^ouQie 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


14 


Autorenregister. 


Gioacchino, Brecdia 29, 39. 

Di Giovanni 39, 26. 

Giraud 27, 186. 

Gjöv 22, 100. 

Glaessner 21, 323. 

Gläser 36, 233. 

Glaubitt 26, 186. 

Glax 39, 193. 

Glintechikoff 34, 161. 

- W. J. 28, 83. 

Glöckner, A. 36, 323. 

Glück 30, 323. 32, 214. 33, 225. 
Gluzinski 21, 154, 159, 167, 331. 37. 63. 

v., A. 37, *64. 

Gobulov 22, 146. 

Gocht 33, 223. 

GÖbel 28, 281. 31, 75. 

Goerdeler, G. 28, 351. 38, 189. 

Götach 23, 249. 30, 104. 37, 137, 
138. 

Goetsch 39, 167. 

Götzel, Servaes 36, 71. 

GÖtzsch 25, 1. 37, 117. 

G6z 38, 65. 

Goggia 27, 98. 31, 15. 

Goldbeck 38, 8. 

Goldberg 37, 121. 

Goldmann 27, 20, 178. 29, 85. 
Goldscheider 31, 254. 36, 57. 37, 
199. 40, 163. 8.-B. I, 61. 8.-B. V, 
328. 

Goldschmidt 31, 250. 

Goldwater, S. S. 31, 142. 

Gönnet 23, 136. 

Goodmann 21, 158. 27, 291, 302. 32, 
366, 372. 

Goppelsroeder 25, 133. 

Gordon 21, 237. 23, 137. 26, 125. 30, 
43, 102. 

Gothein 8.-B. V, 337. 

Gotschlich, F. 26, 155. 

Gottlieb 35, 110. 37, 96. 39, 190. S.-B. 
VII, 401. 

Gottschalk 31, 255. 

S. 21, 59. 

Gottstein 28, 306. 32, 257. 36, 313. 39, 24. 

S.-B. VII, 347. 

- A. 37, 77. 

Gougerot 32, 239. 33, 331, 334. 

Da Gradi 24, 361. 

Gräfertberg 21, 162. 8.-B. V, 334. 


j Graetz 22, 233, 251. 23, 60. 24, 17, 42, 
! 340, 348. 25, 348. 28, 160. 29, 42. 

33, 14, 17. 35, 26, 144. 36, 4. 

- Fr. 36, 99. 

Gram 25, 279. 

Gramatschikoff 23, 473. 37, 144. 
Grammatikati 27, 304. 

Grancher 29, 96. 8.-B. I, 62. 

1 Grasser 39, 6, 10. 

Grasset 27, 163, 196, 211. 

! Grassl 29, 234. 

I de Gratia 27, 394. 

I Grau 26, 214. 27, 385. 28, 229, 248. 

| - H. 8.-B. III, 43. 8.-B. IV. 105, 172. 
i Graves 24, 106. 33, 87. 

Grawitz 21, 86, 90, 332. 24, 22. 25, 393. 
28, 2, 379, 397. 30, 30. 8.-B. I, 57. 
8.-B. V, 346. 

E., 8.-B. V, 331. 

Graziadei 33, 114. 

! Greeff 23, 317, 332, 340. 25, 361. 27, 339. 

Gregor 26, 218. 
i Gröhant 24, 395. 

1 Grek 21, 159, 167. 37, 164. 

: Grenet 24, 51. 28, 134. 

| Griffith 33, 351. 

Griffon 23, 265. 28, 288, 299. 36, 101. 
Grigorieff 26, 358. 

Grixoni 27, 176. 

Grober 24, 20. 33, 25. 37, 19, 62, 212. 

Grocco 29, 61, 144. 39, 167. 

v. d. Groben, Selma, Gtafin 27, 36. 

; Gröber 23, 348. 

Groedel 26, 131. 29, 61. 8.-B. II, 8. 
Grosse 27, 339. 

Gros8enbacher 23, 17. 

Grosser 26, 265. 

Grossini 40, 118. 

Grotjan 27, 282. 

Gruber 27, 296. 29, 163. 

! Grüneberg 8.-B. V, 346, 358. 

Grüner 21, 319, 320. 25, 419. 30. 180. 
Grünwald 23, 171. 

Grüter 23, 135. 

Grundt 32, 197. 34, 154. 

Grussendorf 8.-B. VI, 2, 27, 42. 
Gudzent 23, 317, 344. 25, 362. 

I Güllencreuz 32, 105. 

Guelliot 25, 398. 

Guerdjikoff 26, 73. 

Gu6rin 27, 405. 28, 286, 321. 38, 33. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Autorenregister. 


15 


Guggenheimer, Hans 40, 115. 

Guillemot 23, 141. 

Guilletmot, E. 33, 198. 

Guinard 31, 493. 

Guiner, 0. 34, 155. 

Guinon 32, 36. 

Guischard 8.-B. IV, 125. 

Guislaln 27, 165. 

Gujön 33, 88. 

Gulland 23, 288. 

Gullbring 35, 1. 

- Alf 30, 1. 35, 298. 

Gumpertz 33, 212. 35, 65. 

— Friedrich 30, 201. 

Gumprecht 27, 385. 37, 24. 

Gutetein, M. 35, 233. 33, 73. 
Guttmann 28, 287. 30, 217. 31 ,85. 34, 50. 
Gutzeit 40, 147. 

Gwerder 21, 180. 33, 212. 35, 65. 38, 241. 

J. 25, 61. 

Gynn 29, 160. 

Gyot-Bourg 34, 313. 


H. 

Haas 25, 400. 

Haberling 32, 106. 

Habetin, Paul 36, 153. 

Habs 28, 352. 

Hack 31, 248. 

Haehner 31, 188. 

Hänisch 31/248. 

Härtel 31, 136. 

Haga 31, 75. 

Hage 31, 72. 

Hagedorn 31, 115. 

Hagemann 27, 304. 35, 235. 36, 134. 
37, 24. 

Hagenbach-Burckhardt 21, 118. 

Hahl 27, 305. 

Hahn 23, 344. 25, 362. 26, 72. 27, 339. 
Halahult 29, 259. 

Halbron 23, 78, 79, 83, 137. 8.-B. I, 93. 
Haldane 24, 390, 391, 394. 

HaUa 8.-B. I, 62. 

Hallier, Ernst 31, 488. 

Hallion 37, 24. 

Hallwachs 23, 85. 

Hamburger 21, 8, 222. 22, 297, 312, 315, 
317, 320, 345. 23, 26, 27, 303, 526, 


{ 531. 24, 23, 36. 25, 22, 24, 413, 419. ' 

26, 6, 195. 27, 159, 238, 407. 28, 246, 
283, 364, 450. 29, 61, 96, 97, 99, 100, 
185, 317, 323. 31, 45, 104, 371, 544, 
548. 32, 5, 147, 313. 33, 195, 361. 
34, 146. 37, 144. 39, 129. 39, 186, 233. 
8.-B. IV, 89. 8.-B. VI, 16. 

F. 32, 49. 

Hamei 22, 337. 27, 272. 

Hammelbacher 27, 385. 

Hammer 26, 379. 29, 235. 39, 124, 166. 

. Hammerschlag 21, 332. 28, 309. 

Hammerachmidt 23, 317, 337, 344. 27, 

, * 339. 

i Hanau 25, 53. 

Hanausek 31, 486. 

< Haiidtmann 38, 65. 

I Handyside 31, 186. 

: Hann 8.-B. VII, 340. 

{ Hannema 27, 87. 

! Hanot 30, 366, 393. 33, 322, 334. 
Hansemann 22, 138. 24, 312. 25, 39. 
37, 224. 

- v. 23, 22, 77. 24, 311. 27, 313, 336, 

| 405. 28, 146, 359, 377, 379, 421, 448. 

32, 68, 72. 32, 257. 39, 4. 40, 2, 15. 
i Hansen 29, 51, 62, 77. 30, 68. 31, 193, 
214. 

- H. J. 32, 206. 

— Th. Begtrup 27, 291. 

1 Hanssen, Klaus 32, 194. 

I Karbitz 21, 117. 27, 361. 28, 377, 425, 
426, 447. 29, 96, 317. 31, 544. 37, 21. 

| d’Hardiviller 30, 239. 

| Hardy 26, 135. 

Harras 26, 207. 28, 149. 31, 546. 32, 69, 
276. 36, 329. 40, 9. 8.-B. II, 13. 
Hart 22, 24, 45, 321, 330. 24, 370. 26, 
205. 27, 336. 28, 146, 148. 29, 118. 
i 30, 287, 391. 31, 546, 560. 32, 68, 69, 
257. 35, 285. 36, 61, 328. 37, 222. 
40, 2. 8.-B. II, 13. 

C. 30, 427. 

- Karl 21, 222. 

Keating 33, 226. 

Hartley 30, 367. 39, 164, 181. 
Hartmann, A. 32, 193, 200. 

Hasselbach 22, 144. 37, 22. 
Hasselwander 24, 159. 

Hata 27, 88. 

Hatano 38, 99. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



16 


Autorenregister. 


Hatzfeld 23, 45. 31, 3. 

- A. 21, 179. 

Hauch 27, 293. 

Hauck 30, 329. 32, 231. 33, 225. 
Haudeck 24, 85. 

Hauer 25, 431. 31, 189. 

Haupt 27, 21, 106. 

- Herbert 23, 471. 

Hauptmann 21, 164. 

Hauri 25, 82. 

Hauser, G. 25, 159. 

Haushalter 32, 33. 33, 334. 

Haustein 28, 427. 33, 298. 

Havelock 37, 72. 
v. Hayeck 40, 154. 
v. Hayek, Hermann 40, 129. 

Hayem 8.-B. I, 4. 

Head 22, 2, 4, 15. 37, 213. 

Hecht 23, 135. 30, 163. 

Hedinger 27, 188, 190. 28, 433. 

- E. -33, 335. 

Hedr6n 24, 311. 30, 286. 

Hegar 26, 352. 27, 164. 28, 397. 
Hegener 8.-B. VII, 334. 

H6ger 27, 322. 

Hegglin 37, 35. 

Hegler 25, Heft 2 II. 31, 149. 

0. 25, 186. 

Heiberg 33, 261. 

Heidenhain 24, 22, 36. 28, 2. 

Heim 23, 19. 31, 548. 

HeSmann 26, 73. 28, 253. 30, 201, 202. 
Heinecke 33, 230. 

Heinemann 26, 15. 

Heising, Joseph 36, 91. 

Heisler 37, 62. 

Helbing 28, 309. 

Hell, Ferdinand 21, 201. 
v. Hellens 34, 182. 

Heller 25, 33, 432. 26, 141. 27, 407. 28, 
287, 377. 30, 74. 31, 189, 468. 32, 84. 
38, 16. 

Hellgren 22, 3. 

Hellin 33, 81. 

Hellms 37, 192. 

Helm hol tz 8.-B. III, 10. 

Hemmeter 38, 67. 

Hempel-Jörgensen, Eiler26.391. 32,230. 
Hendry 30, 201. 

Henke 33, 270. 

Henkel 30, 201. 


Henle 24, 155. 

I Henning 26, 267. 

, Henri 27, 87. 

Henriques 37, 28. 

Henschen 27, 2. 29, 236. 38, 1. 

- Karl 27, 219. 

- S. E. 24, 331. 

Henssen 35, 170. 

j Herard 21, 164. 30, 366, 393. 33, 3. 

Herford 22, 312. 

| H6ricourt 21, 304. 

| Hermann 24, 194. 

! Herta 29, 25. 

Hertel 28, 253. 

Hertwig 26, 1. 

-0. 37, 141. 

Hertz 21, 208. 30, 81. 32, 100, 367. 

- Ad. 26, 265. 

Herv6 35, 2. 

Herxheimer 39, 11. 

Heryng 23, 158, 160, 171. 

Herz 26, 132. 30, 81. 38, 55. 

Herzog 38, 22. 

Hess 25, 239. 27, 400. 35, 108. 36, 178, 
233. 

- A. F. 33, 332, 351 
Hesse 37, 233, 237. 39, 123. 

Hessler 25, 394. 

Hetsch 21, 172. 26, 355. 

I Heubner 21, 67. 22, 74, 345. 23, 344. 
24, 258. 27, 406. 30, 327. 32, 215. 
33, 225, 378. 39, 124. 

0. 24, 70, 77. 35, 130. 

Heuck 22, 146. 

| Heuer 23, 317. 27, 385; 8.-B. III. 7, 40. 

. Heuss 21, 353. 27, 391. 

I Heusser 38, 123. 

| Hewat 28, 290. 

I Heyer, C. 23, 285. 

Hevmann 21, 68. 26, 156. 31, 75. 

- B. 26, 155. 

Heyn 25, 394, 405. 

Heynemann 23, 136, 141. 

! Hezel 37, 213. 

Hilbert 23, 135. 

! Hildebrand 22, 146. 26, 368. 28, 289. 

| 29, 151. 36, 233. 

; Hilgermann 26, 374. 28, 275. 30, 480. 
j Hill 37, 24. 

! Hillenberg 22, 314, 332. 23, 303. 28, 284. 
29, 99. 30, 452. 31 , 104, 560. 34, 183. 


Digitizetf ly 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Autorenregister. 


17 


Hiller 24, 311. S.-B. V, 331. 

Hilton 22, 44. 

Himmelheber 8.-B. V, 334. 

Hindhede 8.-B. VII, 409. 

Hinze 22, 255. 

- V. 24, 255. 

Hippel 37, 148. 

- v. 39, 167. 

Hirsch 27, 131. 

Hirschberg 37, 223. 

Hirschfeld 23, 288, 289. 30, 201. 39, 192. 

- H. 26, 19. 

Hirschfelder 37, 445. 

Hirtz 21, 190. 

Hirz 22, 145. 29, 419. 

His 23, 317, 346. 24, 36, 217. 29. 141. 

39, 168. 

Hitzig 27, 187. 

Hobbs 27, 363, 365. 

Hochhaus 40, 154. 

Hochshlger 21, 118. 

Hochstetter 30, 48. 

Hock 28, 253. 

Hodenpyl 27, 365. 

Hodgkin 23, 63. 

Höber 32, 127. 

Hoedemaker 27, 259. 

Höhl 33, 93. 

Höllös 21, 162. 

Hoelscher 27, 366. 

Hölscher 8.-B. VII, 338. 

Hoelzinger 28, 379. 33, 351. 

Hössli 23, 136. 31, 313. 

Hofbauer 22, 143. 24, 394, 395. 26, 76. 

27, 1. 29, 259. 30, 426. 31, 255. 40, 66. 
Hofer 31, 84. 32, 58, 59. 38, 103. 
Hoffa 21, 322. 29, 118. 

Hoffmann 36, 108. 36, 178. 37, 76. 8.-B. 
VI, 2, 27, 117. 

- A. 37, 223. 

- F. A. 26, 160. 38, 257. 

Hoffmeister 8.-B. I, 62. 

Hoffström 27, 304. 

Hofmann 40, 23. 

Hofmeister 24, 280. 28, 311. 

Hoftnokl 22, 342. 

Hofvendahl, Agda 31, 27. 

Hohmeyer 21, 319. 

Holbeck 40, 60. 

Holitscher 29, 233. 31, 553. 

Hollensen, Marie 27, 47. 28, 246. 34, 157. 

Ruediger, Register zu „Beiträge 1 * Bd. : 


Hollinger 36, 92. 

Hollmann, R. 21, 127. 

Hollö, Julius 36, 29. 

Hoilös 26, 246, 338. 28, 258. 29, 142. 

33, 336. 37, 217. 38, 52. 39, 62. 
Hollos 39, 167. 

- J. 33, 397. 

Holmboe 21, 317. 

Holmes 28, 291. 30, 481. 

- Burville 28, 306. 

Holmgreen 21, 284. 28, 134. 31, 605. 
38, 232. 

Holmgren 23, 47. 24, 20. 25, 325, 326. 
30, 181. 34, 149, 320. 37, 41. 39, 193. 

- J. 21, 135, 181. 24, 322. 25, 85. 26, 
305. 30, 4. 

Holst, P. F. 24, 141. 

- v. 26, 72. 

v. Holten 30, 95, 458. 8.-B. IV, 188. 
v. Holwede 37, 74. 

Holzknecht 21 , 77. 

Honl 28, 383. 

Hoppe 25, 431. 

- -Seyler 29, 83. 

Hosenknopf 31, 236. 

Hougton 33, 3. 

Huber 23, 346. 

Hübl 31, 185. 

Hübner 28, 396. 

Hühne 27, 87. 

Huek 8.-B. VII, 401. 
van Huellen 21, 322. 

Hueppe 28, 146. 32, 68. 39, 24. 
Hürter, J. 23, 544. 

Hueter 25, 395, 397. 28, 391. 

Hütwohl 27, 166. 

Hufüagel 27, 183. 39, 61. 

Huguenin 21, 67, 68, 73, 75. 26, 143. 
Hulles 23, 135. 

v. Humboldt, Alexander 31, 487. 

Hubs, Magnus 29, 233. 

Hutinel 22, 312. 24, 70. 29, 149. 
Huzella 31, 80. 

Hymans 33, 11. 

Hynek 8.-B. V, 334. 


I. 

Ibrahim, J. 21, 117. 

Igersheimer 28, 438. 29, 144, 381. 39, 
167. 

[-XL 2 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



18 


Autorenregister. 


Difitized by 


Illyes 26, 401. 
Immelmann 31, 255. 
Inman 23, 32. 31, 233. 
Inmann 27, 78. 37, 234. 
I8aac 28, 383, 456. 
Is&ger 31, 97. 

Isaker 29, 96. 

Iselin 26, 189. 33, 223, 
Ishii, F. 31, 83. 

Ishio 31, 75. 

Issel 30, 202. 

Isserson 28, 84. 37, 213. 
- E. 27, 13. 

Itami 30, 48. 

Ivanoff 27, 213. 

Iwasaki 40, 20. 

Izar 30, 186. 


J. 

Jaccoud 25, 62. 30, 366. 
v. Jacksch 31, 85. 

Jacob 29, 96, 99. 31, 104. 

Jacobaeus 24, 312. 28, 162, 197. 32, 103. 

- H. C. 26, Heft 2 I, 35, 1. 

Jacobäus 8.-B. IV, 130. 

Jacobj 30, 2. 

Jacobs 37, 117, 137. 

Jacobsohn 21, 201. 

JacobsSon 35, 1. 

Jacobsthal, E. 36, 129. 

Jäcoby 21, 158. 25, 357. 30. 2. 36, 131. 
M. 8.-B. III, 11. 

Mary 21, 157. 

PutnÄm 27, 291. 

Jacquerod 28, 159. 37, 23, 138. 
Jadassohn 33, 336. 

Jäckh 25, 395. 

Jägerroos 27, 304. 
de Jager 24, 39. 37. 22. 

Jagic 36, 4. 

Jahn 31, 74. 

Jakob 22, 310, 314, 315. 8.-B. I, 61. 
8.-B. IV, 87. 8.-B. V, 328. 

P. 28, 109. 

Jakobsthal 35, 234. 

Jakoby 23, 272. 36, 103. 

Jakowski 37, 199. 

Jaksch 24, 225, 228. 26, 270. 

- v. 24, 183. 


i Jancso, N. 33, 351. 

| Jankowski 29, 69. 

Jani 25, 394, 397. 

Jannsen 39, 177. 

Janowski 25, 31. 

- A. 25, 2. 

Jansen 28, 181. 35, 235. 

! Janssen 21, 202. 

1 - Hans 25, 186. 

Januöchke 30, 337. 33, 195, 209. 35, 111. 
Japha 8.-B. I, 63. 

Japh6, Fanny 28, 465. 

Jaques, St. 40, 147. • 

Jaquet 24, 404. 29, 234. 32, 193. 
Jarisch 30, 201. 

Jarosch 25, 21. 27, 226, 385. 30, 406, 
8.-B. VII, 414. 

Jaschke 26, 75. 

Jasse, E. 34, 212. 

Jauer 32, 213. 33, 224. 
v. Jaworski, Joseph 37, 163. 

Jeanselme 31, 198, 207. 39, 12. 

Jehle 24, 256, 258. 29, 122. 

Jensen 27, 361, 393, 401, 407. 

Jenssen 30, 393. 

Jessen 22, 2, 14. 26, 337, # 361. 27, 313. 
28, 275, 291. 29, 51, 30, 202. 33, 78, 
212. 35, 65, 112. 37, 95. 38, 247. 
40, 23. 

- F. 26, 371. 28, 489. 

Joachim 35, 297. 

Joannovics 36, 102. 

Jochmann 21, 235. 22, 74, 255. 23, 80, 
536. 29, 70. 30, 195. 32, 307. 33, 378. 
Joel 8.-B. III, 1. 

Jörgensen, J. C. 32, 200. 

Joest 25, 54. 

Johannesen, Axel 29, 95. 

Johannessohn 38, 124. 

John 27, 12. 35, 110. 

Johnstone 8.-B. VII, 336. 

Jonas 28, 396. 30, 202. 

Jonöscu 35, 110. 
de Jong 27, 393. 33, 346. 

Joppich, O. 31, 247. 

Jordan 25, 397. 

| Jores 29, 257. 
i Jorge 28, 466. 

| Joms 30, 2. 

Joseph 22, 265. 27, 361. 28, 84. 29, 27, 
256. 30, 176. 32, 5, 147. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


19 


Joseph, K. 36, 102. 

Josselin de Jong 24, 369. 26, 47. 
Joteyko 61-B. VII, 398. 

Jousset 21, 239. 23, 265.* 26, 368. 28, 
286, 288, 307, 467. 30, 478. 39, 164. 
Jubik 29, 234. 

Jürgens 29, 156. 30, 69. 

Jürgensen 25, 431. 27, 306. 31, 484. 
38, 221. • 

Juergensohn, A. 29, 301. 34, 151, 154. 
Julian, C. A. 27, 371. 

Jundell 27, 294. 

Jung 28, 396, 398, 451. 

Jungmann 26, 206, 209. 40, 16. 
Junker 21, 181. 23, 32. 26, 362. 27, 158, 
383, 385. 30, 407. 33, 224. 8.-B. III, 
35. 8.-B. IV, 307. 8.-B. VII, 421. 
Jurasz 23, 165. 

Jurhd 27, 405. 

JU8<yius 28, 480. 


K. 

Kach, Friedrich 40, 110. 

Kachel 28, 275. 

Kälble 27, 360. 

Kämmerer 8.-B. V, 350. 

Kaesömann 28, 386. 

Kafemann 23, 169. 

Kagan 8.-B. V, 337. 

Kahler, Otto 8.-B. VII, 332. 

Kahn 28, 283. 30, 482. 31,* 76. 32, 59. 
Kaiser, A. 28, 426, 427, 443. 

- F. 28, 442. 32, 67. 

— Frida 28, 442. 

Kakowsky 29, 41. 

Kall 39, 11. 

Kamarowsky 29, 107. 

Kammer 26, 72. 

Kämmerer 27, 266. 

Kania 26, 72. 

Kanitz 26, 6, 7, 12. 

Kant 34, 73. 

Kantorowicz 22, 114. 

Kanzow 26, 189. 

Kapis 30, 43. 

Kaplan 8.-B. V, 350. 

Kaposi 33, 227. 

Kappesser 8.-B. IV, 138. 

Käppis 28, 387. 


Kapsammer 36, 102. 

Karcher 39, 167. 

Karewski 33, 222. 

Karl, Sigismund 30, 192. 

Karo 21, 86. 28, 253. 29, 151. 40, 147. 
Karpel 29, 106. 

Karwacki 21, 307. 23, 143. 31, 361. 
Kaschiwamura 27, 172. 39, 53. 

Kassel 21, 353. 

Katayama 35, 76. 

Kauffmann 33, 21. 

- Julius 26, 269. 

Kaufmann 21, 80. 23, 3, 288. 24, 363. 
25, 55. 27, 157. 28, 157, 395, 397, 
443, 466. 29, 258. 30, 236, 264. 31, 
135, 136. 33, 37, 114. 36, 4. 37, 30. 
38, 17. 

- E. 26, 206. 

- K. 23, 57, 63. 32, 249. 35, 143. 
t Kaurin, E. 26, 94. 

Kausch 27, 133. 40, 23. 

Kawai 24, 81, 201. 

Keerörrfacher 25, 404. 

Keiner 26, 147. 32, 34. 34, 206. 

Keith 22, 35, 47. 

Keller 22, 165. 24, 334, 335, 337, 344. 
28, 158, 161, 197, 396. 29, 51, 62. 
33, 19, 145. 35, 323. 38, 240. 40, 113. 
Kelling 25, 185, 190. 

Kelly 36, 154. 

Kelsch 37, 199. 

Kempner 28, 286. 

Kennerknecht 25, 38. 28, 275. 32, 59. 

- Klara 23, 265. 26, 373. 28, 295. 
Kentzler 29, 162. 

Kern 29, 236. 

Kerner 23, 100, 136. 

Kersch 21, 158. 27, 292. 
Kerschensteiner 23, 77, 81, 141, 142, 
143. 31, 234. 8.-B. V, 332. 
Kieüböck 24, 17. 33, 227. 35, 132. 
Kiener 37, 199. 

Kikuth 26, 72. . 

Kilian 35, 216. 

Killian 8.-B. VII, 335. 

Kinck, Julie 26, 93. 

King 31, 13. 

KiMyii 36, 153. 

Kirch, A. 40, 145. 

Kirchenstein 29, 155. 33, 284, 286. 

- A. 31, 33. 

2 * 


Co gle 


Original fro-m 

U NTVERWTÖFFTTMF5 QTA 



Digitized by 


20 • Aiitorenregister. 


Kirchner 26, 155. 29, 314. 

Kifmisson 28, 442. 

Kirstein 26, 157. 

Kissling 38, 113. 

Kistler 22, 252. 23, 60. 28, 142. 29, 42. 

33, 13, 19. 35, 26, 144. 

Kitamura 40, 56. 

Kitasato 23, 78, 79, 474. 27, 105, 245, 
246. 37, 144. 

Kjer-Petersen 26, 315. 27, 292. 31, 214, 
579, 600. 34, 310. 38, 232. 

- R. 8.-B. I, Titel. 

v. Klebeisberg 40, 60. 

Klebs 23, 473, 474. 28, 309, 377. 31, 530, 
538. 32, 311. 37, 144, 145. 
v. Klecki 25, 394. 

Kleefisch 28, 378. 

Klein 21, 156. 24, 20, 22. 30, 406. 

- E. E. 27, 366. 

- Heinrich 32, 305. 

Kleine 33, 351. 

Kleins 36, 128. 

Kleinschmidt 23, 19. 31, 184. 34, 308. 
38, 80. 

Klemperer 23, 31. 28, 275. 31, 76, 526, 
538. 

- F. 28, 297, 302. 30, 433. 

Klemptner 34, 52, 89. 

Klieneberger 24, 174. 26, 237. 29, 52. 

33, 261. 34, 175. 35, 121. 

Klimmer 23, 471. 32, 253. 

Kling 23, 18. 

Klinkert 29, 106. 

Klob 27, 164. 

Klopstock 28, 456. 31, 76, 235. 

Klose 33, 392. 35, 37. 38, 39. 

Klotz 28, 371. 29, 197. 

Klyneus 37, 222. 

Kneipp, Sebastian 39, 138. 
Knöpfeimacher 25, 418. 

Knoll 32, 219. 34, 321. 37, 25, 28. 39, 42. 

- W. 29, 359. 

Knopf 29, 150. 

Kober 21, 164. 

Kobert 23, 226. 34, 48, 52. 

- Ed. Rud. 31, 481. 

Koch 21, 11, 303. 23, 82. 24, 55. 26, 4, 
270. 27, 383, 385, 389. 28, 309. 32, 
57, 307. 33, 261. 37, 117, 121. 8.-B. 
III, 38, 66. 8.-B. IV, 114. 

G. 28, 391. 


Koch, J. 23, 82. 

M. 28, 364. 

- Robert 21, 193. 22, 308, $15. 23, 75, 
142, 217, -249, 472. 26, 194. 28, 251. 
29, 2, 29, 313. 30, 323. 31, 525. 32, 
67, 114, 214. 33, 332, 389. 34, 145. 
37, 266. 38, 97. 

Kocher 21, 86. 25. 392, 400. 30, 43. 

33, 88. 

- Albert 27, 191. 

Kochmann 33, 194. 35, 298. 

Kockel 28, 454. 33, 296. 

Kögel 23, 28. 27, 155, 157, 329. 28, 84. 
30, 180. 31, 235,425. 32, 2, 9. 34, 158. 
39, 226. 8.-B. IV, 171. 

- H. 23, 3, 43, 75. 28, 229. 

- Hanns 27, 103. 

Köhler 21, 67, 68, 154, 316. 22, 145, 
24, 146. 26, 123, 147. 27, 178, 385. 
28, 256. 30, 144. 33, 2. 34, 206. 35, 
171. 36, 71. 8.-B. II, 8. S.-B. IV, 172. 
8.-B. VII, 386. , 

- F. 23, 33, 284. 31, 491. 8.-B. III, 2. 
Köhlisch 26, 155. 

Koehlisch 37, 120. 

Köhne, Wilhelm 26, 71. 

Kdkel 25, 395. 

König 28, 286, 287. 35. 235. 

- R, 25, 398. 

- W. 29, 197. 

Königer 29, 76, 85. 39, 195. 40, 116. 

8.-B. VII, 367. 

Königsfeld *29, 11. 

Körte 26, 316. 31, 211. 

Köster 25, 279. 37, 119. 

Koestler 37, 76. 

Köhler 27, 131. 

Kohl 8.-B. V, 339. 

Kohls 31, 3. 

Kohrs 39, 336. 

Kokoris 39, 167. 

Kolatschek 29, 70. 

Kolle 21,. 172. 23, 125. 26, 355. 31, 235. 

34, 2 . 

Kollert 24, 106. 31, 493. 

- Viktor 30, 173. 

Kolzow 22, 342. 

Kompert 25, 64. 

Konzeimann 40, 116. 

Konisch 27, 133. 

Konrad 23, 136. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


21 


Konrich 31, 235. 

Konstantinöwitsch 30, 69. 

Konzeimann 33, 3. 

Koppert 27, 385. 

Koranyi 21, 73. 29, 61. 

- F. 39, 191. 

- v. 36, 33. 36, 145. 

Korczynski 30, 366. 

Korotkow 23, 233, 235. 

Koelow 28, 275, 292. 

Kossel 21, 357. 26, 270. 27, 391. 28, 287, 
299. 29, 25. 30, 295. 31, 85. 33, 346. 
Kassier 24, 395. 

Kosteletzky 39, 138. 8.-B. VII, 361. 
Kostehitch 27, 84. 

Koster 28, 480. 40, 62. 

Kostlivy 8.-B. V, 338. 

Kothe 8.-B. V, 339. 

Kotlar 25, 63. 

Kottmann 30, 41. 

Kovasz 30, 296. 

Kowalewsky 25, 392. 34, 48. 

Kowarski 24, 266. 

Kownatzki S.-B. V, 334, 419. 

Kozlow 35, 38. 

Krabbel 28, 298. 

Krämer 21, 67, 68, 71. 25, 394, 399. 26, 
13, 17, 36. 37, 237. 8.-B. IV, 107. 

- Heinrich 39, 116. 

Kraemer 28, 386. 33, 40. 34, 173. 38, 
194. 39, 123, 165. 40, 131. 

- C. 33, 259, 267. 35, 119. 36, 57. 
Kränzle 25, 392. 

Kräl 24, 261. 

Krannhals 28, 84. 

Krarup, J. C. 32, 207. 

Kraus 21, 129, 159. 22, 299. 23, 124. 
24, 217, 394, 395, 396. 25, 357. 26, 
4, 144. 27, 292. 29, 187. 30, 176. 
31, 84, 235. 32, 58, 59, 148. 33, 222. 
36, 313. 38, 103. 39, 182. 40, 129. 

- F. 21, 310. 33, 395. 39, 24. 

- Hugo 21, 297. 

R. 36, 103. 

Krause 23, 158, 171. 24, 148, 153, 157, 
169. 26, 246, 373. 27, 383, 385, 28, 
286. 32, 148. 33, 197. 37, 19, 63, 
138, 245. 39, 178. 8.-B. II, 8. 8.-B. 
III, 40. 

- Allan K. 23, 29. 

- Arthur 21, 287. 


I Krause, P. 28, 303. 35, 60. 
i - Paul 8.-B. II, Titel. 

I Krauss 26, 343. 

| - H. 26, 337. 
i Krebs 21, 281, 285. 

I Krecke 33, 95. 

I Krehl 21, 154. 24, 217. 26, 347, 360. 
30, 434. 33, 94. 35, 81. 40, 129, 146. 

- v. 24, 280. 

Kremser 35, 170. 37, 145. 

Kretz 30, 233, 265, 299. 40, 78. 
Kreuzfuchs 24, 151. 

Krieg 23, 159. 

Krinski 33, 231. 

Krische 28, 371. 

Krishaber 27, 165. 

Kroemer 21, 162. 

| Krönig 23, 141, 455. 24,. 162. 28, 397, 
I 399, 450. 36, 80. 

| - G. 23, 283. 

| Krogh 37, 28. 

1 Krokiewicz 21, 316. 32, 239. 
Krommhal8 21, 284. 

Kronberger 29, 184. 31, 4, 13, 34. 32, 
219. 33, 284. 34, 110. 36, 227. 

- Hans 33, 267. 38, 135. 

Kronecker 24, 404. 

Kropeit 24, 394. 

Krüger, E. 26, 155. 

- H. 35, 233. 

Krumwiede 30, 301. 

Kruse 24, 263. 29, 158. 31, 551. 
Krusius 22, 298. 

Krylbw 24, 116. 

Krzyszkowöki 38, 8. 

Krzywicki 28, 395. 

Küchenhoff 31, 547. 

- Norbert 29, 117. 
v. Kügelgen 27, 166. 

Kühne 23, 547. 29, 30. 

Kühner 37, 74. 

Külbs 37, 271. 

Kümmel 23, 16. 

Kümmell 24, 243, 248. 28, 372. 40, 147. 
Küpferle 24, 159. 33, 226. 8.-B. VII, 328. 
Kürthi 33, 284. 

Kürz, E. 36, 184. 

Küss 24, 303. 26, 141, 146. 27, 361. 30, 
286. 31, 591. 32, 33, 52. 40, 73. 
Küster, P. 40, 64. 

Küttner 22, 348. 26, 248. 33, 336. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



22 


Autorenregister. 


Difitized by 


Kuhn 23, 317, 330, 448. 25, 399. 

- E. 25, 27. 27, 311. 31, 255. 
Kurashige 21, 190, 239. 22, 304. 23, 266. 

25, 38. 26, 242, 372. 28, 275, 292. 
31, 74. 32, 59. 

Kurdjumoff 22, 73. 

Kurlow 30, 295. 

Kuss 22, 312. 23, 78, 149 30, 302 8.-B. 
VII, 377 

Kussmaul 24, 19. 

Kustemiann 26, 155. 

Kuthy 25, 4. 30, 367, 370. 31, 545. 36, 
333. 38, 79. 40, 73. 

D. O. 27, 285. 

- 0. 38, 352. 

Kutscher 31, 235. 

v. Kutschera 30, 222. 

Kutsy 39, 37. 


L. 

Laache 21, 331. 

Laahs 28, 306. 

Laba, Roman 37, 81. 

Labatt 23, 47. 

Labte 27, 361. 29, 419. 8.-B. I, 59. 
Laborde 31, 188, 194. 

Läbsin 36, 153. 

Lacher 26, 265. 

Laennec 22, 137. 24, 70 27. 360. 29, 123. 

30, 276, 365. 33, 331 . 39, 3, 25, 92. 
Laffcrt 23, 477. 

Laguesse 30, 239. 

Lahmann, B. 31, 484. 

Laitinen 29, 234. 

Lamand£ 31, 194. 

Lamp£ 33, 212. 

Lance 38, 26. 

Lancereaux 25, 397. 29, 234. 

Landau 36, 176. 

Länderer 33, 224. 38, 115, 123. 
Landgraf 37, 27. 

Landis 28, 359. 

Landmann 26, 195. 30, 102, 457, 471 
32, 311. 8.-B. IV, 188. 

Landois 21, 134. 

Landolfi 29, 71. 

Landolt 30, 407. 

Landouzi 25, 279. 28, 465. 32, 239. 37, 
212 . 


I Landouzy 27, 251. 29, 419. 33, 331. 
Landsberger 39, 182. 

Landsteiner 28, 311. 

Lang 32, 215. 

Lange 28, 341. 31, 75, 76. 38, 97. 

. Langenbuch 21, 127. 

Langendorff 8.-B. VII, 401. 
Langerhans 27, 196. 

Langley 32, 98. 

Langlois 36, 153. 

Langowoi 28, 84. 

Langstein 24, 258. 31, 485. 
Lannelongue 28, 262. 39, 167. 

Lansing 8.-B. V, 334, 419. 

| Lan* 26, 270. 32, 363, 368. 

I Lapschin 28, 84. 

| Larrier 27, 181. 

Larrieu 39, 179. 
i Lartigant 38, 156. 

| Lasker 23, 80. 
j Laspeyres 24, 248. 

| Latham 23, 32. 29, 237. 

Laub 27, 115. 39, 167. 

Laubenheimer 33, 222. 

| Lauder 8.-B. VII, 401. 
i Launin 29, 78. 
j Laurent 23, 134, 150. 

Lautenschläger 30, 329, 355. 
i Lautier 29, 69. 

Lavacherie 31, 187. 
j Lazarus 30, 47. 

| Lazi$, Paul 26, 247. 

Lebedewa, J. 31, 372. 

Lebert 27, 160. 30, 366. 37, 166. 39, 3. 
Leclef 29, 160. 

Leconte 33, 26. 

L£diard 27, 185. 

Ledingham 29, 186. 

Leger 8.-B. V, 338. 

Legrand 29, 234. 

Lcgroux 31, 199. 

Lcguen 25, 401. 

Lehmann 22, 341. 28, 296. 29, 69. 
Alfr. 32, 201. 

- P. 30, 477. 

- *v. 31, 76. 

Leibkind 22, 140. 

Leichtenstem 21, 332. 26, 265. 31, 199. 
I Leichtweiss, Fritz 26, 237. 

| Leimser 23, 16. 

1 Leiner 32, 56. 



Origii ittra ~ “ 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Autorenregister. 


23 


Leinsner 28, 321. 

Lejeune 26, 5, 7. 

Lemaire 26, 13. 

Lemcke 29, 39. 

Lemiser 22, 105. 

Lemke 25, 426. 28, 134. 31, 208. 
Lemoine 23, 19. 28, 381. 

Lempe 32, 320. 

Lenhartz 31, 211. 35, 205. 38, 113, 115. 
Lenkei 32, 106. 

Lenoir 26, 155. 

Lenhartz 23, 300. 26, 316. 35, 217. 
Lennhoff 37, 223. 

L6normant 27, 185. 

Lenorment 38, 236. 

Lenox 21, 163. 

Lenz 31, 73. 

Lenzmann 21, 316. 

Leo 25, 357, 364. 33, 196. 

LeOnor 37, 144. 

Leopold 26, 358. 

Lepelletier 27, 180. 

Lupine 39, 4. 

Lepka 32, 367. 

Lerch 29, 71. 

Lereboullet 27, 181. 

L6riche 26, 189, 247. 27, 180. 28, 373. 

29, 133, 144. 33, 336. 39, 167. 
Lermoyez 26, 327. 

Leschke 22, 117. 23, 52. 31 , 320, 368, 384. 
33, 400. 37, 121. 38, 161. 40, 60. 
8.-B. III, 5. 8.-B. VI, 33. 

E. 31, 319, 335. 

Leser 27, 196. 

L£sieur 28, 288, 307. 

Lesser 30, 180. 

- Karl 27, 103. 

Letulle 29, 234. 31, 206. 29, 4. 

Leube 29, 145, 320. 

- v. 31, 544. 

Levaditi 23, 124. 27, 78. 37, 119. 
Levanditi 21, 129. 

Levkowitsch 29, 78. 

Levy 27, 12. 37, 199. 

-Dorn 31, 255. 

Ludwig 32, 147. 

Uvy 27, 182, 192. 

- Leopold 27, 192. 

- -Valensi 26, 391. 30, 81. 

Lew 28, 425. 

Lewandowsky 36, 135. 


I Lewin 37, 96. 38, 2. 

[ - Karl 32, 215. 
j Lewinson 8.-B. V, 337: 

Lewis 37, 56. 

Lewitzky 36, 137. 

Lexer 25, 427. 28, 286. 29, 256. 35, 132. 
Leyden 23, 78. 25, 357. 27, 35. 33, 3. 

- v. 23, 317. 30, 366. 31, 248. 
Libbertz 27, 365. 

1 v. Lichtenberg 33, 229. 

Lichtenhahn 33, 286. 

Lichtenstein 23, 45. 24, 371. 30, 202. 
31, 360. 

— Mieczyslaw 25, 53. 

Lichtenstem 39, 167. 

Lichtheim 22, 248. 24, 39. 33, 10. 35, 37 
37, 25, 93. 

Liebe 21, 213, 281, 285. 29, 235. 30, 303. 
31, 548. 37, 71. 8.-B. VII, 388, 410. 

- Georg 35, 315. 8.-B. IV, 83. 
Liebermeister 21, 238. 22, 144. 23, 265. 

25, 38, 405. 26, 242, 368. 27, 361. 
28, 255, 257, 275, 289. 30, 366, 481. 
31, ll, 78. 32, 59. 33, 88, 284. 39, 64. 
Lieblein 24, 251. 

Liebmann 23, 265, 477. 28, 287, 299. 
30,479.31,85. 

Liebreich 30, 323. 8.-B. VII, 347. 
Liefmann 35, 92. 

Liepmann 30, 69. 

Lieutards, Jean 24. 217. 

Ligni&res 34, 146. 

Liilie 32, 127. 
v. Limbeck 8.-B. I, 4, 59. 

Lindemann 22, 341. 27, 393. 28, 341. 

31, 75, 76. 33, 351. 
v. Linden, Gräfin 23, 201, 216. 24, 261, 
270. 27, 234. 29, 275. 32, 212. 33, 224. 
34, 1. 37, 1. 40, 171. 8.-B. VII, 422. 
Lindelöf, E. S.-B. V, 405. 

Lindhagen 31, 27, 591. 

Lindhard, J. 32, 201. 

Lindhardt 37, 30. 

Lindner 36, 109. 

Lindwall, Herman 24, 311. 
v. Lingelsheim 23, 134. 

Linser 33, 227. 36, 213. 

Lionello 21, 351. 

Lipp 27, 385. 

; - H. 38, 165. 

Lippert 29, 83. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



24 


Autorenregister. 


Lippert, Ernst 24, 389. 

Lippertz 32, 249. 

Lippman 23, 266. 

Lippmann 21, 239. 26, 370. 28, 275, 291. 
29, 77. 37, 63. 

- A. 31, 267. 

Litten 24, 235. 26, 189. 37, 29. 

Litzner 37, 222. 39, 129, 178. 

Liverato 40, 118. 

Livierate 27, 362. 

Livierato 23, 16. 39, 185. 

Ljubarsky 32, 367. 

Lob 31, 421. 

Lobenstine 26, 74. 

Lobmayer, G. 27, 285. 

Löffelmann 26, 186. 

- Heinrich 24, 367. 

Löffler 32, 27. 

- F. 33, 384. 

Löhlein 27, 78. 29, 159, 163. 37, 166. 

39, 24. 

Löschte 22, 139. 26, 215. 

Loeschke 36, 154. 

Loew 31, 235. 33, 39, 196. S.-B. VII, 402. 
Löwenstein 21, 76, 129. 22, 342. 23, 27, 
32. 24, 369, 371. 25, 2. 26, 4. 27, 77. 
28, 307. 29, 98, 159. 30, 194. 31, 2. 
32, 16. 33, 396. 37, 138, 143. 

Löwy 24, 394, 404. 

Lohmann 29, 253. 

Lommel 30, 2. 

Loomis 27, 359, 360. 

Loosen 30, 480. 

Lopschin 23, 45. 28, 231. 34, 155. 
Lorentz 21, 284. 35, 96. 

Lorey 24, 159. 35, 202. 36, 233. 

- A. 24, 235. 38, 110. 

Lossen 21, 191. 23, 44, 48. 26, 374. 28, 
275. 32, 2. 34, 154. 37, 155. 
Lotheissen 28, 382. 

Loycke 28, 443. 

Lubarsch 26, 141. 27, 359, 362. 28, 146, 
380, 447. 30, 69, 295. 31, 525. 32, 68. 

40. 2. 

Lubarsky 30, 81. 

Lubenau 23, 124. 

Lublinski 37, 149. 

Luce 24, 247. 

Lucianis 33, 88. 

Luden 36, 154. 

Luckhardt 23, 15. 


! Luczinin 32, 367. 

| Ludwig 22, 48. 

I — Ferdinand, Fürst 37, 199. 

I Lücke 27, 161, 195. 
i Lüdke 21, 128, 155, 190, 239. 23, 15, 
265. 24, 257, 258. 26, 238, 368. 28, 
286, 289. 30, 481. 37, 148. 

— -Polano 23, 136. 

Lüthje 39, 87. 

Luithlen 30, 352. 

Luksch 36, 154. 

Lunde 32, 197, 201. 
i Lunin 29, 69. 

I Lunth 37, 192. 

Lust 30, 2, 45. 

| Lustig 26, 367. 28, 287. 

! - Hilda 39, 181. 

Luton 23, 202, 217, 224. 32, 212. 33, 224. 
Lutschinin 26, 391. 

Lydston 27, 165. 

Lyon 8.-B. I, 36. 

Lyonnet 31, 212. 


M. 

Maar 35, 234. 

Macaigne 25, 400. 

Maccabruni 30, 202. 

Macconkey 28, 455. 

Mac Fadyean 22, 299. 

Macfadyen 28, 455. 

Mackenzie 22, 2, 13, 19. 27, 20. 30, 390. 
Mackewie 24, 379. 

Maffi 39, 37. 

Maffucci 25, 395. 

Mager 25, 432. 30, 74. 31, 189. 
Maggiore 30, 452. 

Magitot 22, 98. 

Magnus-Aisleben 21, 155. 37, 60. 
Mailland 39, 167. 

Makenzie 36, 320. 

Mallassez 21, 331. 22, 104. 8.-B. I, 3, 47. 
Mannheimer 8.-B. V, 339. 

Mallebrein 27, 221. 

| Mailing-Hansen 32, 200. 38, 150. 

I Malm, O. 26, 94. 

| Mammen 31, 74. 

| Manassein 35, 92. 

Manaud 23, 477, 478. 29, 179. 
Manchot 27, 47. 


Digitized b' 


Google 


□ rigina-hfrom- 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Auto renregister. 


25 


Mandelbaum 23, 89, 136. 

Mandl 27, 302. 

Manfredi 27, 360. 39, 56. 

Mann, Guido 21, 316, 319. 

Mantout 27, 120. 

Mantoux 26, 6. 30, 174, 180. 31, 396. 

36, 102 . 37, 122 . 

Mantz 35, 110. 

Manwaring 31, 78. 

Maragliano 21, 307. 23, 75. 27, 36. 29, 
420. 33, 222. 39, 183. 40, 118. 8.-B. 
VII, 369. 

Marchand 35, 92. 

Marcou 29, 92. 

Marcuse 28, 420. 

Mar&hal 21, 212. 

Marenholtz 26, 36. 

Mares 24, 394. 

Marfan 21, 162, 163. 27, 361. 

Marie, Pierre 33, 92. 

Marien 25, 402. 

Markl 27, 99. 29, 164. 31, 84. 

Markus 30, 202. 

Marmoreck 21, 239. 23, 335. 25, 356. 
28, 286. 31, 73. 

Maimorek 21, 312. 27, 99. 28, 289. 30, 
478. 33, 222. 38, 106. 39, 183. 
Marquardt 34, 91. 

Marogna 40, 147. 

Marriot 24, 249. 

Martin 26, 74. 31, 202, 397. 

Martini 39, 60. 

Martinoti 32, 211. 

Martius 28, 146. 32, 68, 257. 39, 24. 

- Friedr. 39, 2. 

Marx 23, 4, 16. 33, 376. 

- E. 38, 41. 

Marxer 23, 19. 33, 375. 

Marzagalli 21, 309. 27, 97. 31, 25. 
Masing 37, 24. 39, 95. 

Masius 37, 121. 

Massol 31, 341, 421. 

Massur, W. 39, 45. 

Mastermann 8.-B. VI, 2, 42. 

Mathiesen 26, 96.* 

Mathis 8.-B. V, 338. 

Matson 24, 81. 39, 37, 113. 

- Ralph. 0. 24, 79, 193. 

Mattey 27, 296. 

Matthes 24, 389, 396. 29, 61. 40, 129. 
Mauriceau 37, 165. 


I Maximono 33, 309. 
j May 35, 92. 

| Mayer 22, 342. 25, 394. 33, 25, 194. 

35, 115. 36, 70. 38, 222. 
i - A. 38, 74, 81. 40, 60. 

| - Arthur 27, 261. 29, 51. 31, 86. 32, 
! 211, 216. 33, 77, 225. 34, 315. 

j — Henry 33, 227. 

- O. 23, 289. 

Mayesima 30, 3. 

Mayor 31, 206. 

Mayrhofer 26, 5. 

Mazza 39, 182. 

Medin 29, 97. 

Medovnikoff 28, 84. 

Mehler 32, 217. 

- H. 33, 221. 

Mehnert 26, 218. 

Mehu 29, 66. 

Meinertz 25, 51. 

Meisel 23, 265. 26, 367. 28, 287. 30, 452. 
Meiseis 30, 477. 

Meissen 23, 78, 201. 24, 167, 261. 27, 
91, 234, 382. 30, 302. 32, 212. 33, 224. 
34, 51, 73. 39, 164. 8.-B. III, 15. 
8.-B. VII, 377, 389, 422. 

- E. 23, 216. 

Meissner 28, 421. 

Melchior 26, 246. 29, 147. 39, 167. 

- Lauritz 26, 185, 263. 

Melikjanz 30, 81. 32, 364. 33, 212. 
Melland 31, 253. 

Melzer 24, 22. 

Mendel 30, 174, 196. 31, 396. 39, 235. 
Mendelsohn 26, 209. 

- L. 40, 16. 

- Ludwig 21, 222. 

Menzer 39, 167. 

Menge 23, 141. 

Menne 31, 116. 

Mennes 23, 78, 83, 122, 149. 31, 16, 
231. 

Menzer 23, 135, 148. 29, 144. 

Mercanti 23, 473, 474. 

Mercier 25, 431. 
v. Mering 37, 19. 

Merkel 22, 100, 107. 

Merlitti 28, 400. 

Merson 39, 168. 

Metalnikoff 22, 105. 

■ Metalnikow 23, 19. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



26 


Autorenregißter. 


Difitized by 


Metschnikoff 22, 110, 307, 310. 23, 476. 
27, 210. 29, 95, 99, 156, 158, 163. 
31, 1. 33, 271, 297, 367. 8.-B. I, 93. 
Mett 21, 202. 

Meuli 33, 88. 

Meunier 21, 86. 

Meyer 23, 37, 64, 272. 25, 53. 26, 360. 
27, 88. 28, 309. 31, 116, 236. 38, 103, 
131. 37, 96. 39, 190. 40, 158. 

- Arthur 37, 219. 

- -Delhis 31, 151. 

- E. 8.-B. V, 350. 

F. 25, 4. 

- H. 23, 36. 30, 344. 

- H. H. 8.-B. VII, 401. 

- Kurt 26, 257. 

N. 8.-B. III, 11. 

- 0. 23, 288. 24, 368. 

-Lierheim 31, 566. 

- -Wirz 30, 69. 

Meyerhardt 34, 73. 

Meyerstein 28, 196. 29, 71. 33, 26. 

- W. 24, 19. 

Michaelides 24, 82. 

Michaelis 21, 181. 30, 196. 37, 144. 

Leonor 25, 135. 29, 279. 
Michalowicz, Mieczylano 21, 73. 
Michaud 27, 187. 

Michejda 30, 407. 

Michel 28, 437. 31, 188. 

Micheli 24, 255. 

Miecznikow 37, 132, 144. 

Miescher 24, 404. 

Mietzsch 33, 358. 

Mijashita 28, 480. 

Mikulicz 23, 265. 

- v. 27, 196. 

Milburh 27, 366. 

Milhit 27, 86. 

Milian 28, 262. 

Miller, John 22, 108. 

Millon 29, 70. 

Milosl&vich 38, 26. 

Milton 37, 20. 

Minkovski 26, 246. 

Minkowski 29, 144. 39, 167. 

Minnich 27, 206, 252. 33, 90. 38, 124. 
Mintz 25, 402. 

Mirauer 23, 44. 28, 84, 231. 34, 154. 
37, 154. 

Mircoli 21, 308. 29, 235. 37. 60. 


Mironescu 35, 60. 

Mirto 27, 360. 

Mita 31, 368. 

Mitchell 33, 360. 
j Mitulescu 37, 138. 

! Mjoen 31, 213. 

; Mjöen 26, 305. 

M’Murchy 27, 292. 

Afoebius 33, 88. 39, 63. 

Moeckel, Kurt 31, 367. 

Moeller 37, 137. 

Möller 21, 128, 164, 284. 27, 251, 277. 
28, 84, 306. 30, 176, 180. 32, 249. 
39, 124. 

- A. 24, 79. 32, 311. 

I Möllers 21 ,235. 22, 255. 23, 536. 30, 195. 

! 32, 307 33, 358. 

I Möllgaard 37, 22. 

1 Mömer 24, 280. 

I Möwes 30, 482. 31, 75. 32, 213. 33, 224. 
j Möhler 27, 363. 

| Mohr 22, 146. 26, 248. 39, 167. 40, 23. 

; Mol 38, 175. 39, 149. 
l Moleganow 34, 148. 

I Molisch 2«, 199. 

I Moltrecht 31, 275. 

Momose 24, 116. 39, 37. 

I Monod 21, 316. 25, 397. 

| Monteverdi 39, 6. 

! Montgömery 29, 411. 

Monte 22, 317. 23, 27. 25, 22. 26, 6, 7, 
12, 21. 30, 176, 181. 33, 361. 37, 144. 
Montgomerv 37, 60. 

Morawitz 2*1, 89. 24, 279, 391, 394. 26. 

183. 28, 3. 39, 54. 

Morelli 25, 361. 

Morestin 28, 442. 

Morey 27, 363. 

Morgagni 31, 186. 8.-B. IV, 86. 
Morgan 31, 643. 

Morgenroth 23, 301. 

Morgoniner 21, 201. 

Morin 27, 166, 181. 

! Moritz 24, 369. 26, 124. 29, 69. 

| - F. 28, 8. 

| Moriya, G. 33, 351. 
i Morland 26, 352. 30, 174. 31, 16. 34, 154. 

| 39, 165, 178. 

Moro 24, 76. 26, 3, 9, 93. 28, 263. 29, 
197, 319. 31, 104. 32, 9. 34, 146. 
37, 221. 



Origiral frcm 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Autorenregister. 


27 


Moser 31, 236. 

Moses 39, 95. 

Mosheim 33, 3. 

Mosher 8.-B. VII, 336. 

Mosny 37, 60. 

Mosse 27, 275. 

M 0880 24, 404. 

Motzfeld 26, 265. 

Mouriquand 26, 189. 28, 373. 

Moussu 30, 176. 36, 102. 

Much 22, 98, 116, 321. 23, 18, 25, 26, 
52, 64, 288. 24, 81, 370. 26, 186. 
26, 198, 372. 28, 324. 29, 302. 30, 
417, 425. 31, 34, 283, 378. 32, 222. 
33, 222, 226, 267, 283, 374. 34, 115. 

35, 170. 36, 100, 303. 37, 121, 142. 

38, 160. 

- Hans 31, 313, 335. 39, 186, 234. 8.-B. 
IV, 195, 210, 230. 8.-B. VI, 27, 33. 
8.-B. VII, 321. 

Muck 29, 96. 

MÜhlens 8.-B. VI, 1, 2. 

Mühsam 28, 323. 

Müller 22, 311. 23, 77. 26, 270. 28, 395, 
445. 29, 70, 253. 30, 2, 43, 45. 

38, 27. 39, 122, 149. 39, 164. 8.-B. 
III, 1. 

A. 24, 247. 

Christoph 33, 226, 231. 

- F. 24, 28. 31, 248. 

Friedrich 25, 159. 38, 265. 

Hans 28, 1. 

- Johannes 28, 298. 

O. 27, 266. 

- Ottfried 27, 279. 36, 70. 37, 239. 

- P. Th. 36, 129. 

- v. Fr. 21, 189. 23, 283. 

W. 29, 259. 34, 111. 37, 23. 39, 342. 
40, 225. 

Wilhelm 36, 291, 303. 38, 160, 175. 

39, 145, 154. 

Münch 25, 21. 29, 197. 34, 151. 

■ Münzer 30, 2, 50. 

- Th. 40, 233. 

Müser 35, 217. 

Mugdan 22, 334. 

Mulhujisen 29, 41. 

Mulzer 35, 234. 

v. Muralt 23, 344. 24, 1 , 14, 17, 357. 
28, 156, 169. 29, 86. 31, 633. 33, 6, 
25. 131. 34, 322. 35, 108. 36, 178. 


38, 215. 39, 185*. 40, 122. 8.-B. IV, 85. 
8.-B. VII, 353, 356. 

Murlin 27, 304. 

Muron 31, 188. 

Murphy 24, 19, 395. 25, 426. 28, 134. 

29, 39, 41. 33, 2. 

Murschhausen 8.-B. III, 13. 
Mussemeier 27, 363. 

Musser 22, 2. 

Müsset 33, 91. 

Mutschler 28, 425. 

Myhre 26, 96. 


N. 

Naab 8.-B. IV, 149. 

Naegeli 21, 82, 222. 22, 52. 23, 288, 303. 
26, 4, 112, 141, 156. 28, 146, 284. 
29, 315. 30, 295. 32, 53, 68. 37, 209. 
8.-B. V, 362. 

Nägelsbach 23, 80. 37, 222, 223. 39, 33. 
Nagel 21, 134. 

Nahm 21, 281, 285. 37, 185. 8.-B. III, 
1, 72. 8.-B. IV, 3. 

Nakarai 25, 395. 

Nardi 29, 77. 

A. 29, 67. 

Narrath 30, 283. 

Nasetti 8.-B. VII, 369. 

Natwig 23, 135, 136. 

Naubert 21, 331. 

Naumann 23, 234, 236, 239. 27, 12. 

- Wilhelm 37, 21. 

Naunyn 24, 217. 25, 429. 
Nattan-Larrier 27, 366. 36, 101. 
Neander 29, 96. 

Negrier 31, 207. 

Neidert 29, 66. 

Neisser 23, 123. 33, 227. 35, 170. 37, 221. 

39, 5, 176. 

N&aton 27, 164. 

Nelson 38, 155. 

Neporoschny 21, 310, 312. 

Nesti 28, 299. 

Nestor 22, 312. 

Netter 37, 199. 40, 141. 

Neu 23, 21. 

Neuber 30, 407. 

Neuberg 33, 227. 

Neubert 31, 563. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




28 


Autorenregister. 


Neuburger, A. 34, 214. 

Neuenkirchen 29, 66 . 

Neufeld 27, 87, 88. 29, 163. 30, 301. 

31, 236. 37, 119, 121. 

Neugerehausen 37, 145. 

Neuhäus 32, 34. 

Neumann 21, 96. 22, 105. 23, 16, 18, 31. | 
24, 106, 121. 25, 4, 24. 26, 224. 27, 
80, 234. 28, 321, 382. 31, 74, 34, 205. 
38, 233. 39, 37. 

- W. 27, 21 . 30, 173. 33, 339. 

- Wilhelm 24, 79. 25, 2. 39, 163. 40, 1. 
Neumeyer 31, 251. 

Newburgh 36, 154. 

Nickel 8.-B. V, 337. 

Nicol 39, 185. 8.-B. VII, 377. 

- Kurt 30, 231. 

Nioolaesen 22, 312. 

Nioolas 39, 193. 

Niehans 22, 14. 

Niemann 21, 305. 

Niemeyer 30, 365. 

Nienhaus 25, 429. 27, 385. 8.-B. III. 67. 

8.-B. IV, 131. 

Nierenstein 21, 202. 

Nieter 23, 135, 137. 

Nietner 22, 334, 337. 27, 276. 

Niklas 30, 433. 

Nikol 34, 191. 

Nikolski 29, 160. 34, 183. 

Nitsch 24, 18, 357. 26, 131. 29, 61. 31, 
616. 33, 6 , 138. 34, 323. 

Nöhring 36, 91. 

Nötzel 25, 356. 

Noguchi 23, 18. 

Noguera 34, 50. 

Nohl 33, 336. 

- E. 29, 125. 

Le Noir 24, 255. 29, 411. 

Nolen 39, 167. 

Noltenius 21, 202. 

Nonne 33, 3. 

Noorden 21, 332. 

- v. 24, 389. 28, 252. 35, 105. 37, 220, 
239. 

Normann, White 34, 151. 

- van 22, 2. 31, 425. 

Nothmann 21, 222. 22, 315, 317. 31, 104. 

- Hugo 30, 447. 

Nothnagel 24, 404. 25, 62. 26, 129. 31, 
135. 38, 44. 


] Nourney 23, 31. 

I — -Mottmann 39, 186. 

Nowack 8.-B. IV, 107. 
I Nowicki 35, 205. 
Nysten 31, 187. 


0 . 

Obermeyer 8.-B. III, 13. 

Obrastzow 38, 46. 

Oehlecker 33, 351. 36, 112 . 
t Öhlecker 8.-B. III, 5. 

| Oeri, F. 33, 211 . 35, 63. 

I Oeri, Felix 26, 123. 

Oertel 25, 242. 37, 24. 

I örtel 24, 233. 

| Oerum 32, 105. 
överiand 31, 104, 112, 550. 

Öhlecker 30, 46. 

Oker-Blom 29, 187. 

Okolics&nyi 36, 333. 

Ollivier 31, 186. 

Olsen, Hermann 8.-B. I, 25. 

Olshaüsen 39, 164. 

Onaka 31, 363. 

D’Onghia, Filippo 29, 409. 

Oppenheim 33, 39. 

Oppenheimer 21, 331. 23, 125. 36, 102 . 

37, 149. 

Oppertnaiin 35, 92. 

Oppolzer 30, 366. 

Orland 8.-B. V, 336. 

Orlowöki, 33, 22. 34, 308. 38, 234. 

- Witold 30, 6 1 . 

Orsi 29, 110 . 

Orsini 30, 433. 441. 

Orso 30, 283. 40, 21. 

Orsös 32, 277. 36, 330. 

Oraz6g, O. 23, 535. 38, 145. 39, 141. 
Orth 22, 113. 23, 158. 25, 53, 394. 27, 
196, 386, 407. 28, 146, 309, 377, 378, 
397, 448. 30, 232, 234, 264, 267, 296, 
448. 31, 542. 32, 62, 68, 75. 33, 338. 

38, 16, 26, 97. 

Ortner 23, 76, 80. 

Orzsag 22, 24. 

Ostenfeld 8.-B. I, 68 . 

Ostermann 27, 402. * 

Ostrowski 40, 23. 

Oswald 33, 90. 39, 51. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Au torenregister. 


29 


Ott 21, 158. 24, 280. 33, 194. 35, 110. 

- v. 27, 292. 

Otten 26, 144, 146. 35, 171. 

- M. 24, 283. 

Otto 23, 125. 31, 75, 235, 419. 

- R. 21, 236. 

Oudin 33, 227. 

Owen 24, 156, 159. 

Oxenius 26, 237. 


P. 

Pachner, Ernst 25, 137. 

Packard 35, 322. 

Paesler 22, 146. 

Paetsch 23, 15. 

Pagenstecher, Alexander 23, 277. 
Palkdino-Blandini 25, 399. 

Palm 28, 134. 

Paltauf 27, 236. 

Panas 28, 479. 

Pancritius 24, 311. 

Pankreas 28, 381. 

Pander 21, 82. 

Panichi 23, 80. 

Pankow 26, 74, 391. 

— -Starkow 30, 81. 

Pannwitz 23, 229. 31, 378. 35, 169. 8.-B. 
IV, 87. 

Panow 27, 365. 32, 363. 368. 

Pantsch 37, 73.. 

Panum 37, 22. 

Pappenheim 29, 76, 84, 107,161. 31, 520. 

8.-B. V, 332. 

Paraf 39, 12. 

Parasin 29, 92. 

Paris 28, 309. 

Parisot 36, 154. 

Park 30, 301. 

Parker 24, 20. 28, 134. 

Partsch 22, 106. 

Paron 27, 78. 

Pascucci 28, 310. 

Passet 25, 431. 31, 189. 

Passini 39, 181. 

Pastemazky 22, 342. 

Pasteur 27, 360. 

- Louis 26, 270. 

Patella 28, 375. 

Paterson 37, 234. 


Patterson 23, 18. 

Pauchet 25, 400. 

Pauli, W. 25, 135. 
i Paulicek 8.-B. V, 337. 

Pavillard S.-B. I, 94. 

Pavy 24, 255. 

Paweletz 37, 62. 

Pawlowsky 21, 310, 312. 

Payr 27, 178. 

Peiper 21, 332. 

Peiser 32, 277. 

PekanOvich 32, 212, 214. 33, 224. 37, 
121. 39, 37. 

Pelikan 32, 214. 

Pelnar, J. 29, 110. 

Penna 39, 182. 

Pennato 29, 90. 

Pensuti 21, 281, 284. 

Pentzold 32, 314. 

Penzold 21, 128. 37, 96. 38, 11. 
Penzoldt 24, 222 . 25, 3, 4. 37, 185. 
39, 3. 

P6raire 25, 401. 

Perez 27, 360. 

Perl 37, 63. 

Permin 31, 112. 

Perry 27, 164. 

Perthes 8.-B. VII, 374. 

Perutz 23, 143. 

Peöcatore 31, 249. 

Peschic 29, 11. 

Peskow 38, 156. 

Peter 21, 164. 

Peters 24, 70. 29, 10. 31, 551. 

— Emst 31, 231. 

Petersen 27, 176. 28, 84. 32, 6 . 

- Ivar 31, 215. 

Petit 26, 17. 37, 141. 

Petr6n 25, 279. 

Petri 26, 155. 28, 306, 328. 

Petruschky 21, 71. 22, 309. 23, 75, 83. 
25, 1. 27, 246. 30, 217, 302. 31, 104, 
125, 231. 33, 379. 34, 155. 35, 170. 
37, 137, 221. 

- J. 21, 289. 31, 131. 
v. Pettenkofer 27, 166. 

Petterson 27, 101. 29, 156. 39, 84. 

| Pettiz 23, 148. 

Pfannenstiel 32, 96. 

Pfaundler 29, 197. 36, 201. 

Pfeffer 29, 188. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




30 


Autorenregister. 


Pfeiffer 21, 320. 23, 4,15. 24, 39. 27, 101 . 
•31, 3. 32, 58, 230. 37, 22 . 

- Emil 29, 68 . 

- H. 8.-B. III, 40. 

Pfender 39, 189. 

Pflüger 21, 156. 26, 357, 358. 
Pförringer 24, 169. 

Pfuhl 23, 173 474. 27, 105. 37 144. 
Philibert 23, 265. 28, 288, 299. 

Philipp 37, 192. 

Philippi 23, 31, 36, 45, 249, 344. 24, 404. 
25, 4, 22, 62, 63. 26, 143. 27, 252. 
29, 150. 30, 194. 36, 84. 39, 177. 

- H. 21, 67, 99. 

Photios 8.-B. VI, 2. 

Pibram 21, 86 . 

Pick 23, 79. 37, 28. 8.-B. III, 13. 
Pickert 23, 27. 25, 1 , 3. 32, 16. 37, 144. 
Picq 21, 304. 

Pidoux 37, 105. 

Piel, Paul 21, 303. 

Pielsticker 33, 119. 

Pieper 29, 69. 

Piersol 22, 13. 

Ptery 23, 87. 24, 79,101. 28, 229. 30, 291. 

31, 212 . 

Piesens 24, 256. 

Pi£ry 39, 164, 176. 

Pigger 27, 385. 28, 161. 29, 43. 8.-B. III, 
48. 8.-B. VII, 354, 376. 

Pignet 39, 33. . 

Pilliet 33, 334. 

Pinard 37, 166. 

Pinöussohn 21, 201. 

Pindborg 26, 394. 

Pinkussohn 30, 203. 

Pinoy 27, 170. 

Pintborg 30, 81. 

Piorkdwski 27, 363. 

Piorry 26, 47. 30, 365. 

Piotkowski 28, 306. 

Piotrowski 26, 6 . 

v. Pirquet 21, 14. 22, 345. 23, 28, 299, 
525. 24, 76. 25, 128, 418. 26, 1, 93. 
27, 75. 28, 84, 284. 29, 96, 197, 318. 

32, 55. 33, 361. 37, 121, 153. 39, 186. 
Pisania 31, 214. 

Piscbinger 21, 282, 285. 27, 385. 35, 170. 
37, 192. 

- 0. 8.-B. III, Titel, 6. 8.-B. IV, I, 103. 
Pitha 27, 161. 


Pizzini 27, 359. 

Plakard 29, 78. 

Plantier 26, 347. 

Plaschkes 36, 6 . 

Plate 24, 20. 

Plaut 27, 131. 31, 251. 

Plavec 24, 394. 

Plesch 29, 77. 

Plinius 32, 113. 

PIoos van Amstel 26, 73. 
Poenaru-Caplescu 27, 182. 

Poepelmann 37, 138. 

Pöppelmann 29, 197. 

Pohl 32, 212. 

Poirier 26, 147. 

Poiseuille 24, 39. 33, 10 . 

Polanski 30, 366. 

Pollag, Siegmund 27, 159. 

Pollak 21, 118, 119. 22, 317, 324, 327. 
| 25, 419. 31, 371. 32, 73. 

! - R. 32, 55. 40, 51. 

Pollitzer 8.-B. V, 340. 

Poly 35, 92. 

Polz 37, 76. 

Poncet 21, 163. 24, 257, 258. 26, 245, 
247, 347. 27, 179. 28, 2o7, 262. 29, 
126, 144. 33, 331, 336. 37, 215. 39, 
167. 

; Ponfick 24, 70. 26, 367. 
i Ponjade 37, 23. 

; Ponndorf 33, 395. 36, 130. 
j Popielski 21, 157. 

: Popoff 23, 474. 

! Poppert 31, 135. 
i Portmann 31, 566. 

1 Portucalis 39, 6 . 

Poscharisky 22, 344. 

Potain 24, 19, 20. 25, 326. 28, 134. 39. 
| 4, 113. 

| Poten 32, 5. 

! Poter‘29, 160. 

Pototschnig 40, 87. 

Pott 27, 196. 

Pottenger 21, 197. 22, 1, 323. 23, 78. 
26, 128. 205, 219, 224. 27, 20. 28, 149. 
29, 159. 30, 364, 393. 32, 73. 36, 333. 
37, 64, 214. 40, 21. 

— Francis M. 33, 49. 

| Potter 37, 121. 

I Powell 30, 367. 37, 104. 39, 164, 181. 
Pozzi 21, 164. 


Digitized by t^ouQie 


Original fro-m 

UNIVERSITY 0F“MINNES0TA 



Autorenregißter. 


31 


Da Pozzo 38, 156. 

Pradella 26, 73. 

Prausnitz 26, 155. 

Preise 24, 251. 

Preisz 29, 163. 

Prettin 22, 140. 

Preyer 37, 72. 

Priese 30, 48. 

Priessnitz, Vinzenz 31, 461. 

Pringheim 32, 28. 34, 162. 

Prior 28, 287. 

Priory 29, 39. 

Prochownick 28, 253. 

Proeil 22, 108. 

Proescher 24, 369. 29, 81, 107. 31, 236. I 
Progulski 30, 462. 

Prorok 30, 81. 32, 367. 

Prudden 27, 365. 

Pruszynski 37, 99. 

Przewoski 26, 189. 36, 205. 

Puibarand 29, 419. 

Pupovac 27, 178. 

Purjecz 35, 92. 

Pynappel 22, 337. 


q. 

Quemer 28, 276, 295. 30, 482. 
Quervain 32, 207. 33, 223. 

- De 27, 172, 196. 

Quetelet 39, 26. 

Qufncke 24, 39. 26, 316. 29, 90. 31, 210 . 

33, 10. 37, 22 . 38, 115. 

Quinlan 27, 160. 

Quinquaud 24, 142, 395. 26, 242. 
Quiseme 24, 51. 


R. 

Rabinowitsch 25, 357. 27, 319, 359. 28, 
275, 286, 291, 306. 30? 295. 31, 520, 
542. 32, 61. 33, 222. 35, 60. 

- L. 28, 447. 31, 75. 32, 250. 33, 346. 
38, 30. 

- Lydia 24, 261. 26, 371. 27, 363, 386, 
401. 32, 317, 359. 

- Markus 27, 393. 

Rabnow 26, 74. 

Rabuteau 21, 157. 27, 291. 


' Rach, Egon 32, 31. 

1 Rademacher 34, 73. 

Radier 21, 331. 

Radziejewski 23, 305. 

Raebiger 23, 477, 478. 

Raither, E. 22, 137. 

Ramadge 33, 2. 

Ramond 27, 182. 

Ranke 22, 327, 336. 

- Karl Emst 21, 1. 24, 404. 
Ranström 26, 374. 28, 295. 30, 480. 
Ranvier 25, 396. 27, 160, 165. 

Ranzel 8.-B. IV, 107. 

Rath 31, 421. 

Rauchfaß 29, 61. 

Rautberd 33, 37. 

Ravano 26, 358. 

Ravaut 28, 477. 29, 79, 80. 

Ravenei 27, 391, 393. 28, 290. 

- M. P. 27, 363. 

Raw 30, 449. 33, 384. 

Rawa 21, 354. 

Raynaud 28, 479. 31, 199, 200. 

Real 40, 63. 

- C. 29, 349. 35, 127. 

— Garcia del 27, 86 . 

Rebandi 21, 351. 

Rebattu 29, 416. 

Reber 28, 443. 

v. Recklinghausen 23, 233, 245. 24, 20, 
22 . 

Reclus 25, 396. 27, 196. 

Reerink 25, 401. 

Reh 35, 39. 38, 40. 

Reibmayer 31, 233. 

Reiche 22,320,323. 23, 33,80, 81. 26, 72. 
37, 78. 8.-B. IV, 110 . 

- F. 32, 239. 

| Reicher 26, 74. 

Reichert, Paul 39, 24. 

Reichmann 39, 191. 

Reid 27, 86 . 

Reinecke 30, 69. 8.-B. I, 58. 
Reiner-Mtiller 37, 233. 

Reinert 21, 332. 8.-B. I, 36, 58. 
Reinhardt 35, 205. 

- Ludwig 31, 482, 488. 

Reinl 21, 158. 27, 292. 

Reisseisen 40, 68 . 

Reissner 25, 394. 

R6mond 29, 92. 


Digitized b" 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



32 


Autorenregistor. 


Difitized by 


Rendu 31, 206. 

Renk 26, 270. 30, 81. 32, 363. I 

R£non 23, 31. 37, 138. 39, 12. 

R4noud 8.-B. VII, 369. 
de Renzi 28, 427. 29, 409. 39, 4. 

Repaci 23, 141. 

Reschad 31, 381. 

Retke 38, 34. 

Retzlaff 28, 376, 445. 

Reuchlin 28, 254. , 

Reuss 26, 271. 29, 66 . 33, 231. 

Reverdin 33, 88 . j 

R4v&z 40, 21. ! 

Reynaud 38, 235. 

Reznicek 23, 243. 27, 12. 30, 190. 
Reznikoff 29, 159. 

Rhodes, Herbert 29, 236. 

Ribbert 22, 138. 28, 397, 451. 30, 232, ' 
237, 252, 277, 285. 32, 75. 

Ribot 24, 36. j 

Richard 23, 243. 1 

Richardson 29, 234. 

Richet 21, 304. j 

Richter 33, 3. 38, 123. 

Ricker 28, 352. 

Rickmann 23, 12. 27, 119. 30, 174. 
Ridge, P. B. 32, 367. 

Riebold 21, 157. 26, 336, 338, 343, 361. 

27, 292, 303. 37, 164. - 

Rieckmann 30, 462. j 

Riedel 27, 207. 8.-B. II, 8 . 

Rieder 21, 77, 86. 24, 149, 152, 169, | 

170, 183, 184. 31, 255. 33, 197. ! 

— 8.-B. I, 58. 

Riegner 21, 127. 

Riemsdyk 39, 6 . 

Rietschel, H. 21, 124. j 

Rieux 29, 416. 

Riffel 8.-B. IV, 109. | 

Rigg 27, 387. 

Rigler 29, 187. 31, 45. j 

Rilliet 32, 35. j 

Rindfleisch 27, 196. 30, 241. 37, 20, 63. j 

39, 6. I 

Ritsert 31, 252. | 

Rittel-Wilenko 35, 37. . j 

Ritter 22, 327. 24, 207, 250. 27, 385. ! 

29, 98. 33, 238. 34, 182. 35, 170. 
36, 30. 38, 124, 98. 39, 179. 8.-B. 
III, 54. 8.-B. IV, 102, 153, 173, 183, 
287, 295. 8.-B. VII, 386. 


Ritter, J. 24, 403. 

Rittershaus 40, 141. 

Rivalta 29, 69. 

Riva-Rocci 23, 233, 235. 29, 46. 33, 
9, 114. 

Riviere 30, 174. 39, 165, 178. 

Riwlin 39, 189. 

Robin 21, 157. 39, 190. 

- Albert 39, 139. 

Roch 31, 194, 209. 38, 234. 

Rod6s, Johann Darder 27, 77. 

Rodet 26, 248. 29, 411. 

Rodfnov 30, 30. 

Rodronold 30, 30. 

Roeder 23, 476. 

Roemer 23, 26. 27, 361. 28, 246, 321. 

29, 2, 27, 323. 30, 174, 457. 31, 396, 
548 32, 147 , 253 , 313. 33 , 364. 
38, 213. 

Römer 21, 8. 22, 100, 265. 23, 525, 531. 
24, 55. 25, 36. 26, 6, 205. 27, 393. 
28, 84. 29, 95, 99, 100. 30, 162, 190, 
298. 32, 5. 34, 180. 35, 170. 37, 266. 

38, 161. 39, 186. 40, 52. S.-B. I, 60. 
8.-B. VI, 5. 

- H. 30, 265. 

- Paul H. 22, 301. 26, 193. 30, 465,473. 

36, 102 . 

Römisch 37, 138. 

Röntgen 33, 11. 

Roepke 21, 68, 70, 128. 23, 22, 23, 28, 

30, 37, 84, 285. 24, 141. 25, 2, 24. 
26, 9, 124, 242. 27, 270, 381. 28, 230, 
247, 253, 256. 30, 405. 32, 143, 312. 
35, 169. 36, 313. 37, 145. 38, 17. 

39, 165. 40, 163. 

Bördam 22, 337. 

Rösle S.-B. VII, 349. 

Rösler, Alfred 28, 133. 

Roger 26, 270, 287, 391. 27, 170. 28, 432. 

30, 81. 31, 200. 32, 363. 

Roget 36, 153. 

Rohlff 25, 366. 

Rohm er 23, 28. 28, 284. 

Rohnstein 30, 47. 

Rohrer, F. 40, 66. 

Rokitansky 23, 334. 25, 355, 396. 27, 
160,196. 28, 433. 31, 458,471. 32, 67. 

37, 235. 38, 19 39, 26, 58. 40, 51. 
Rolleston 27, 168, 211. 

Roll-Hansen 26, 98. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregißter. 


33 


RoUier 32, 104, 207. 36, 181. 8.-B. VII, 
348. 

Rolly 21, 155, 191. 23, 44, 46. 24, 217, 
218, 227. 25, 394. 26, 4, 5, 6. 28, 84. 
29, 186. 35, 92. 

Roloff 23, 473. 37, 144. 

Rolph 38, 155. 

Roman 40, 98. 

Rombach 29, 144. 39, 168. 

Romberg 37, 239. 

- Ernst 28, 252. 

- v. 21, 195, 196. 31, 248. 32, 315. 
Roesenberg 8.-B. VII, 334. 

Ropert 31, 204. 

Rory 29, 411. 

Rose 33, 3. 

.Rosenbach 21, 127. 24, 30, 39, 40. 27, 21. 
28, 466. 29, 52, 71. 31, 115. 37, 209. 

- O. 35, 237. 

Roschberg 37, 138. 

- E. 28, 297. 

Rosenberger 21,. 239. 23, 266. 26, 370. 
28, 275, 290. 30, 479. 

- R. C. 27, 366. 

Rosenblatt 23, 25. 27, 115. 28, 323. 31, 
85. 32, 313. 35. 38. 

Rosenbusch 28, 2. 

Rosenfeld 23, 64. 

Rosengarth 24, 251. 

Rosenthal 23, 100, 346. 30, 370. 

- Israel 24, 141. 

Rosin 29, 151. 

Rospedzihowski 8--B. V, 359. 

Rossbach 31, 255. 

Rossel 35, 299. 

Rossignol 30, 239. 

Rosthorn 21, 164. 26, 74, 358. 

- v. 26, 72, 73. 37, 166. 

RoswelbPetit 31, 233. 

Roth 26, 347. 33, 132. 8.-B. V, 340. 
Rothacker 28, 341. 31, 76. 

Rothe 27, 408. 

Rothschild 22, 2. 45, 323. 26, 224. 33, 
398. 39, 26, 58. 

- David 37, 205. 

- de 27, 182. 

Rotky 24, 183. 30, 3. 

Rotschild 21, 289. 32, 218. 33, 224. 39, 


Rovsing 25, 401. 

- Th. 26, 189. 

Roy er 23, 143. 

Rozi6re de la Chassague 26, 71. 

Rubel 26, 223. 29, 41. 37, 174. 40, 65. 
Rubesch 38, 64. 

Rubinstein 26, 358. 

Rubi 36, 7. 

Rubner S.-B. VII, 340, 393. 

Ruchei 29, 41. 
v. Ruck, Karl 27, 353. 

Rudas 32, 365. 

Rudzki 27, 387. 28, 233. 34, 146. 

- Stefan 26, 1. 

Rueben 28, 295. 31, 75. 32, 59. 
Rübsamen 30, 201. 

Rüdiger 8.-B. IV v 130. 

Ruediger, E. 21, 135. 26, 124, 129. 28, 5. 

34, 307, 320. 

Ruehle 30, 366. 31, 468. 

Rütimeyer 28, 287. 30, 478. 

Rütten 29, 183. 

Rüge 26, 189. 

Ruhemann 21, 10. 

Rullmann 23, 135, 143. 

Rumpel 22, 103. 

Rumpf 21, 196. 24, 74, 250. 25, 17a 
26, 3?4. 27, 385. 28, 275, 296. 30, 481. 
31, 72. 8.-B. III, 53, 68. 8.-B. IV, 167. 

- E. 8.-B. VII, 354. 

Runeberg 25, 271. 29, 67. 

Runge 8.-B. IV, 107. 

Runkwitz 39, 167. . 

Ruppaner 27, 186, 197. 

Ruppanner 28, 432. 

Ruppel 23, 12, 37. 27, 119, 365. 29, 27. 
30, 174, 462. 31,* 361. 32, 249. 33, 
283, 396. 

Rus 33, 88 » 

Rüssel 38, 235. 

Russell 31, 208. 

Russo 38, 154. 

Russow 31, 5. 

Rütimeyer 26, 367. 

Rzewuski 21, 77. 


8 . 

Saar 38, 236. 

- v. 34, 306. 

3 


168. 40, 23. 

Roux 23, 476. 27, 120. 29, 198. 30, 176. 

31, 396. 36, 153. 37, 144. 

Ruediger, Register zu „Beiträge“ Bd. XXI—XL. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



34 


Autoivnregister. 


Difitized by 


Saathoff 21, 193. 23, 44. 25, 4, 24. 27, 
193. 28, 84. 29, 146. 34, 155. 39, 64, 
192. 

Saathoft 33, 109. 

Sabourin 21, 159, 164. 26, 337, 361. 27, 
292. 37, 60. 38, 26. 

Sabourand 28, 383. 

Sabraz&s 37, 60. 8.-B. V, 420. 

Sacare 37, 199. 

Sachs 23, 135. 

- Hans 27, 87. 

- Richard 38, 8 . 

Sackur 24, 39, 40, 390. 29, 83. 

33, 10. 

Satter 21, 342. 

Sahlgmi, Einfit 35, 293. 

Sahli 21, 82, 95, 102,^303. 23, 26, 27, 31, 
77, 149, 249. 25, 1, 2, 4, 32. 26, 107. 
27, 91, 252. 28, 466. 29, 143, 195. 
30, 174, 367. 32, 143. 33, 377. 34, 151. 
37, 142, 141. 38, 176. 39, 87. 
Saint-Philippe 31, 205. 

Salto 35, 76. 

Sakur 28, 16J, 196. 29, 41. 

Salge 31, 236. 39, 125. 
v. Sa Hs, Georg 34, 145. 

Salkowsky 24, 280. 

Salomon 26, 242. 29, 419. 

- F. 31, 283. 

Salomonen S.-B. I, 1. 

Salier 31, 24S. 

Salus 26, 237. 

- G. 36, 102 . 

Samele 29. 76. 

Samefc 32> 34. 

Samson 24, 14, 18. • 

Sander 27, 385. S'.-B. VII, 432. 

S.ndoz 37. 222, 224. 

Sang, S. 24, 131. 

Sangiorgi 33. 264. 

Sappey 22, 348. 30, 239. 

Sarbach 27, 173. 

Sartoiy 23, 143. 

Sata 21, 172. 23, 29, 52, 76, 80. 26, 355. 

30, 433. 36, 129. 

Saio 32, 258. 40, 20. 

Seichiro 37, 223. 

Sauerbeek 29, 179. 

Sauerbruch 24, 40, 390. 28, 160, 196. 
29. 41, 73. 255. 31, 637. 33, 7. 34, 306. 
35. 128. 38. 116. 


Gck igle 


Saugmann 21. 136. 22, 251. 24, 1, 18,* 
20, 42, 217, 335, 337, 344. 25, 348. 
28, 57, 69, 305, 337, 360, 361. 27, 295. 
28, 155, 156, 158, 161, 197. 29, 39, 
41, 42, 51, 59, 62, 77. 32, 189. 33, 6 , 
12, 145. 34, 306, 307. 35, 2, 25, 130. 
36, 30. 38, 80, 216. 8.-B. I, 68 . 8.-B. 
VII, 357. 

- Chr. 26, 303. 31, 571. 

Sawada 22, 346. 

Sawamura 28, 387. 

Say6 27, 83. 

Sbarigia 32, 327. 

Scagliosi .28, 421. 30, 131. 

Scashina, S. 31, 372. 

Schabad 23, 79, 83, T42. 

Schäfer (Sohaefer) 21, 284 26, 246. 27, 
120, 132, 385. 31, 251. 33, 272. 
Schäffer 21, 158, 162. 27, 303. 

Schall 22, 145. 

Schalmack 23, 456. 

Schaller 24, 380. 

Schaper 33, 228. 

Scharl 39, 113. 

Scharoldt 24, 249. 

Schauenstdn 22, 137. 

Schauta 26, 74, 77, 358. 

Schech 23, 168. 31, 249. 

Schede 28, 133. 

Scheel 25, 242, 280. 

— Victor 24, 144. 

Schelble 28, 296. 

Schellen borg 23, 250. 24, 159. 29, 36. 

30, 195. 33, 197. 35, 285. 
Schellmann 28, 228. 

Scheltema 22, 313. 

Schenk 35, 77. 

Scherer 21, 161, 170. 31, 548. 37. 60. 
39, 4. 

Schern 36, 137. 

Scherschmidt 8.-B. V, 338. 

Schey 25, 419. 

Schick 21, 118. 25, 418. 32, 36, 55. 
Schiele 32, 70. 40, 22 . 

Schiff 21, 202 . 30, 202. 

Schiffmann 31, 251. 
v. Schiller 27, 185. 

Schilling 8.-B. V, 338, 346. 

Schindler 34, 50. 8.-B. V, 329. 
Schinzinger 33, 87. 39, 54. 

Schittenhelm 21, 128, 129. 29, 60, 301. 


Original from 

UNIVERSITY 0F MINNESOTA 



Aut oictiLvgister. 


35 


Schjeming 37, 265. 

Schlayer 24, 163. 

Schlecht 29, 106. 8.-B. V, 337. 
Schlegel 32, 211. 

Schleich 33, 222. 39, 208. 

Schleisick 37, 62, 64. 

Schlesinger 23, 100, 136. 28, 437. 39, 168. 
Schlirapert 23, 458. 28, 397, 402. 29, 320. 
30, 201, 202. 

Schlossberger 8.-B. V, 333. 
Schlossmann 21, 2, 118, 303. 22, 73. 

29, 97. 33, 361, 378. 

Schlüter 32, 257. 37, 222, 224, 39. 24. 
Schmalz 21, 332. 

Schmaus 22, 108. 30, 264. 

Schmey 32, 367. 

Sehmid 25, 63. 

Schmidt 24, 337. 25, 190. 27, 385. 31, 
421, 591. 35, 37. 39, 87. S.-B. VII, 
349. 

- A. 29, 51. 31, 248. 33, 8. 38, 25. 
39, 193. 

Adolf 25, 427. 26, 4. 28, 134. 33. 122. 
Alex. 28, 3. 

- M. 31, 249. 

- M. B. 26, 321. 

- Moritz 23, 157, 171. 

- O. 27, 221 . 

- R. 28, 262. 37, 221. 39, 168. 

- -Nielsen 33, 227. 

Schmiedeberg 24, 28. 30, 352. 

Schmied-Monnard 32, 200. 

Schminke 24, 368. 

Schmitt 32, 253. 39, 11. 

- Albert 23, 543. 

Schmitz 27, 362. 28, 448. 30, 295. 32, 61. 
Schmöller 37, 138. 

Schmorl 21, 230. 26, 368. 28, 149, 286, 
454. 29, 121, 320. 30, 69. 31, 546. 
32, 70, 75. 36, 23. S.-B. IV,. 107. 
Schneider 37, 185. 39, 168. 

- Adolf 35, 132. 

- N. 8.-B. V, 337. 

Schnitter 21, 239. 23, 233, 244, 266. 26. 

369. 28, 275, 290. 30, 479. 
Schnitzler 23, 158. 31, 256. 38, 52. 
Schnütgen 39. 189. 8.-B. VII, 369. 
Schnüttgen 29, 92. 

Schöne 35, 38. 38, 40. 

Schönwald 39, 180. 

Scholawaky 26, 360. 


: Scholkoff 21, 332. 

Scholl 25, 359. 

Scholtz 33, 227. 

Schörochow 28, 372. 

Schottelius 26, 183. 

| Schottmüller 23, 87, 135, 137, 141. 

! Schräder 21, 157. 27, 304. * 

Schrammen 31, 268. 

! Schreber 37, 75. 
j Schreger 33, 88 . 

I Schreiber, E. 28, 352. 

- P. 28, 438. 

Schridde 24, 368. 33, 310. 

Schröder 21, 190. 23, 78, 79, 80, 83, 

122, 149, 160, 477. 24.217, 225, 404. 
25, 182, 365. 26, 337. 27, 106, 157. 
28, 157, 230, 291, 31, 16, 74. 31, 231.- 
33, 224, 358. 35, 171, 300. 36, 60. 
8.-B. III, 6 , 15, 39. 8.-B. IV, 174. 
S.-B. VII, 339, 376, 388, 410. # 

- G. 23, 1, 3, 21. 27, 381. 32, 212! 39. 
1 , 3. 40, 60. 8.-B. III, 1, 49. 8.-B. IV. 
128. 

SchrÖtter 23, 158. 

- v. 25, 432. 28, 372. 30, 74. 31# 189. 
36, 313. 38, 219. 8.-B. VII, 338. 

Schritm 31, 74. 

Schrumpf, P. 27, 33. 

Schuckeit 29, 148. 

Schudt 35, 171. 

Schüler 36, 231. 

Schürer 27, 388. 29, 149. 

Schürmann, W. 36, 103. 

Schütz 23, 142. 25, 357, 385, 405. 
Schütze 35, 92. 

- R. 33, 272. 

! Schulte 24, 117, 194, 208. 

Schulte« S.-B. IV. 104. 8.-B. VII, 411, 
430. 

Schuhes« 24, 280. 35, 170. 

Schultz 23, 249. 30, 195. 

- Wei ner 29, 29. 

Schultze 32, 143, 258. 37, 21. 40, 30. 

- F. E. 30, 239. 

- -Naumburg, Paul 21, 208. 

- W. H. 26, 205. 28, 149. 32, 73. 
Schulz 23, 30. 26, 144. 27, 166. 35, 234. 

8.-B. I, 61. 

! - E. 21, 68 . 

- Eduard 21, 79. 

Schulze 27, 385. 31, 547. 

3 * 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




86 


Autorenregister. 


Difitized by 


Schumacher 28, 362. 

Schumburg 24, 404. 

Schur 29, 257. 36, 6 . 

- H. 25, 2. 

Sehut 28, 229. 36, 178. 8.-B. VII, 377. 

H. 24, 145. 26, 47. 35, 75, 91. 
Schutt 35, 285. 

Schuyten 24, 266. 

Schwabe 29, 195. 

Schwalbe 26, 266. 28, 3. 35, 206. 
Schwartz 21, 320. 22, 69. 27, 166. 
Schwarz 30, 201. 33, 228. 

Schweitzer 39, 167. 

Schweninger 21, 212. 

Schwenke 32 % 28. 34, 162. 

Schwenker 29, 106. 

,Schwoer 30, 31. 

Sciallero 21 * 71. 27, 96, 97. 31, 25. 
Scott, James 26, 394. 

- J. R. 32, 366. 

Secr^tan 24, 20. 

S£e 30, 366. 

Seebens 23, 317, 332, 344, 346, 442. 25, 
363. 27, 339. 

Seenmnn 28, 281. 31, 79. 

Sehlbach 27, 403. 

Seidel 40, 23. 

Seifert 39, 10. 

Selichiro, Sato 32,"74. 

Seiler 25, 431. 

Seitz 30, 69. 31, 468. 

- E. 23, 285. 

Seligmann 31, 76. 

Seil 27, 385. S.-B. III, 7, 71. S.-B. IV, 
104, 230. 8.-B. VII, 391. 

- F. 21, 207. 

Seilei 34, 89, 102. 

Sellheim 21, 170. 

Selter 24, 273. 32, 212. 36, 127. 

- Hugo 24, 261. 

Selters 33, 224. 

Sem m er 31, 73. 

Scmon, Felix 23, 161. 

Senator 23, 344. 24, 131, 239, 241. 25. 
362, 365. 26, 237. 29, 52. 65. 93. 
8.-B. VII, 369. 

Serboimes 37, 121 . 

Serog 31, 546. 

Severin 8.-B. VI, 2 . 

Sevberth 31, 116. 

Sherrington 22, 15. 


Gck igle 


Shimodaira 27, 175. 28, 433. 

Shingu 24, 30, 49. 33, 17. 

- Sozuo 29, 41. 

Shioi 35, 234. 

Siebeck 22, 144. 24, 394. 

Sieber 22, 105. 23, 19. 

Siebert 30, 190, 457. 

- Carl 26, 193. 30, 465, 473. 

Siegert 21, 124. 

Sieskind 39, 9. 

Sieveking 8.-B. IV, 177. 

- Hermann 31, 261. 

Sievere 21, 319. 

Sigel 21, 201. 

Sigwart 23, 135, 136. 

Silbersteirt 21, 201. 37, 64. 

Billig 26, 331. 38, 222 , 232. 

Silvestrini 31, 235. 

Simmonds 23, 81, 455, 463. 25, 53, 395. 
26, 186. 27, 188,189. 28, 429. 30, 132. 
33, 259. 35, 119. 

- M. 33, 35. 34, 173. 

Simon 24, 369. 27, 385. 30, 46. 34, 207. 
37, 121 . 

- Georg 26, 141. 

Sims, G. 29, 236. 

Singer, G. 27, 234, 259. 31, 255. 
Sinnhuber 25, 242. 

Sion 27, 363. 

Sitzenfrey 29, 320. 

Sivori 23, 150. 31, 233. 

Skoda 30, 365. 

Slavjansky 26, 358. 

Sleeswijk 27, 88 . 

Slemons 27, 304, 305. 

Shika 29, 317. 32, 44.’ 

Smith 28, 290. 39, 124. 8.-B. V, 334. 

- Theobald 27, 391. 

Smolizansky 26, 287. 

Sobotta 27, 383, 385. 8.-B. III, 15, 39. 
Sömmering 21, 208. 

Sörensen 8.-B. I, 3. 

Sokolowsky 26, 124. 29, 143. 30, 433. 
39, 3. 

- v. A. 30, 366, 382. 35, 205. 37, 99, 
200 . 

Solaro 21, 305. 

Söltmann 24, 70. 

Sommerbrodt 37, *63. 38, 122. 
Sommerfeld 24, 280. 28, 321. 30. 426. 
Sonden 27, 303, 306. 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


37 


Sonderegger 25, 83. 

Sonne 37, 29. 

Sonnenburg 21, 322. 38, 55. 

Sons, Engelbert 28, 251. 37, 221. 

Sorgo 23, 46, 77, 79, 80, 137. 26, 4. 32, 
62, 197, 212. 33, 11. 

- Josef 36, 153. ! 

Soriani 21, 309. 

Sorin, M. 24, 351. I 

Sotti 23, 16. 

Späth 33, 3. 36, 23. j 

Spalteholz 38, 18. 

Spangenberg 30, 405. 

Spano 25, 396. 

Spengler 23, 75. 24, 207. 25, 1, 426. 
26, 57, 313. 27, 105, 397. 28, 134, 155. 
29, 150. 31, 125. 38, 219, 246. S.-B. 
VII, 357, 389. 

- A. 24, 404. 

- C. 23, 79, 84, 134, 474. 28, 258. j 

29, 155. 30, 217. 31, 33, 102, 125. 
32, 27, 219. 33, 271, 273, 284, 346, 
375. 36, 227. 37, 144. 38, 115. 39, 4. 

- L. 21, 297*. 22, 252. 24, 17, 20, 335, 
352, 361. 28, 156. 29, 51, 62, 77, 90. 1 

30, 75. 31, 216, 256, 579. 33, 3, 142. 
34, 306. 35, 128. 38, 75. 

Spiegel 30, 344. 

Spieler 27, 405. 32, 56. . 

- Ferdinand 21, 247. 

Spielmeyer, W. 51, 165. 38, 216. 

Spiess 31, 252. 33, 242. 

- Gustav 30, 323. 

Spiro 38, 123. 

- Karl 28, 311. j 

Spitzer 36, 308. . 

- M. 27, 234. 

Spitzstein, J. 23, 535. 

Sprakel 26, 17. ; 

Ssobolew, Nicolas 29, 35. ! 

Stachiewitz 23, 159. ! 

Stadelmann 34, 155. I 

Stadler, Ed. 31, 253. i 

Stähelin 24, 217. 26, 124. 28, 371. 32; 

193. 35, 153, 285. 8.-B. VII, 341. 
Staehelin, W. 36, 181, 

Stäubli 21, 86 . 23, 265. 26, 368. 28, 290. 
30, 479. | 

- C. 29, 106. j 

Stakow 26, 391. 

Stange 30, 201. 


! Stanton 27, 179. 37, 23. 

Starck 33, 92. 

Stargardt 28, 479. 33, 82. 38, 218, 220. 
Stark 36, 313. 

Starkow 32, 363, 368. 

Starling 24, 22, 46. 37, 25. 

I Staub 35, 128. 

; — -Oetiker 40, 74. 

I Stauffer 27, 385. 
i Steffenhagen 27, 395. 

! Steger 23, 456. 

Stein 8.-B. I, 93, 94. 

Steinbach 29, 41. 

Steinberg 34, 181. 

Steiner 28, 157. 

Steinheit 28, 285. 

Steinhoff 31, 255. 

Steirtmetz 31, 45. 

Steinmeyer, O. 27, 221. 
j Steinthal 25, 397. 33, 35, 259. 
i Stenström 35, 80. 

Stephensohn 27, 291. 

Sterens 21, 332. 

Steriopulo 34, 155. 

1 Sterling, Severin 36, 267. 

Stern 21, 201. 27, 194. 35, 92. 37, 60. 
Stemberg 21, 87. 23, 64, 288. 24, 324, 
367. 32, 57. 37, 212. 38, 34. 

- A. 27, 13. 

- C. 27, 366. 

Steriopulo 23, 45. 

Steyrer 29, 61. 

Stheemann 23, 17. 

Stich 22, 146. 

| Sticker 23, 265. 24, 371. 26, 205, 367. 

| 28, 287. 30, 478. 37, 232. 

: Stieda 22, 146. 

Stiller 24, 165. 28, 149. 32, 72, 73. 36, 
329. 37, 223. 39, 24, 26. 39, 325. 
40, 22. 

! Stilling 34, 50. 

; Stintzing 28, 253. 38, 11 . 

Stirling 24, 255. 

Stock 28, 254, 437. 

Stockes, William 35, 215. 39, 85. 

Stöhr 38, 18. 

Stoerck 23, 157, 166. 31, 248. 33, 334. 

| Stokes 29, 41. 33, 3. 

| Stolzenburg 23, 317, 342, 344. 25, 32, 
362, 363. 27, 338. 

Storch 24, 312. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


Difitized by 


HS 


Stracher 21, 332. 

Strandberg 39, 19. 

Strandgaard 37, 23. 40, 73. 

- N. J. 32, 179. 

Strasburger 35, 37. 

Strassburger 23, 245. 

Strasser, Alois 31, 254. 

Stratz 21, 208, 220. 

Straub 26, 144, 146, 183. 30, 283. 

- H. 24, 283. 

Strauch 23, 81. 

Strauer 8.-B. I, 95. 

Straus 23, 80. 27, 365. 

Strauss 21, 202. 23, 201, 209. 24. 261. 
27, 234. 28, 285, 321, 342. 29, 144, 
275. 30, 47. 32, 212. 33, 224. 34, 51, 
78. 35, 296. 38, 34, 35. 39, 167. 
8.-B. VII, 422. 

- A. 23, 223. 

- Arthur 34, 105. 
sTrehl 23, 10. 24, 248. 

Stricker 27, 239, 387. 28, 2. 

Stromeyer 36, 72. 

Strubell 27, 86 . 

Strümpei 23, 75. 

Strümpell 21, 154. 25, 159. 28, 466. 37, 
248. 38, 35. 

- v. 31, 249, 254. 

Stüber 29, 183. 

Stülcken, J. C. 8.-B. VI, 1. 

Stuertz 23, 318, 330. 24, 151, 159, 162, 
360. 25, 29. 27, 333. 33, 81. 
Stumme 27, 197. 

Stumpf 23, 22, 474, 477. 

Sturm 21, 190, 239. 22. 305. 23, 244. 
26, 238. 28, 275, 286. 39, 98. 8.-B. 
IV; 165, 173. 

Sturzberg 37, 21. 

SuArez 28, 466. 

Sucon 32, 212. 

Sudsucki 22, 138, 145. 

Sütterlin 36, 193. 

Sugimura 28, 398. 

Sukiennikow 24, 302. 26, 146. 32, 31. 
Sumita 26, 206. 28, 149. 32, 73. 266. 
40, 20. 

Sundberg 30, 68 . 34, 321. 38, 216. 

- C. 24, 331. 26, 303. 

Sutherland 28, 290. 

Suzuki 22, 304. 28, 299. 29, 160. 31. 85. 
Swiezynski, Felix 37, 175. 


Gck igle 


Sylvius 39, 25. 
Synmington 26, 147. 
Szaboky 33, 284. 
v. Szaboky, G. 34, 155. 
v. Szaboky, J. 38, 155. 
v. Szabsky 23, 45. 
Sz6csi 32, 217. 33, 230. 
Szupak 29, 52, 73. 
Szymanowski 29, 187. 


T. 

Tachan 35, 92. 38, 244. 
v. Tagte, N. 31, 253. 

Takaki 22, 304. 28, 299. 31, 85. 
Takata 24, 155. 

Tatemon 31, 197, 207. 

Talma 25, 242. 

Tamayo 26, 241. 

Tamm 23, 337, 344, 346, 348. 35, 234. 
Tangl 37, 24. 

Tarassevitch 22, 307, 310 ; 

Tamier 21, 164. 

Tatuscliescu 27, 20. 

Tavel 27, 191. 

Tedesko, Fr. 25, 186. 

TeichmAnn 24, 141. 26, 237. 28, 84. 
Teissier 24, 255, 257. 29, 409. 
Temesvary 27, 296. 

Tendeloo 22, 122, 142. 26, 66 . 27, 319, 
36i. 30. 263, 267, 371. 33, 11. 36, 330. 
39, 163. 40, 22 , 66. 8.-B. VII, 385. 

- Ph. 28, 466. 

- v. 22, 348. 

Tenn berg 29, 96. 

Terrillon 25, 397. 

Terson 28, 480. 

Teutsehländer 25, 399. 28, 355, 388. 33, 
38, 260. 

Thalmann 23, 135. 

Thamm 27, 339. 

Thellung 37, 121. 

Thiele 8.-B. I, 24. 

Thieme 36, 61. 

Thtenot 31, 195. 

Thieringer 31, 74. 

Thiersch, Justus 21, 208. 

Thiis, K. 26, 94. 

Thilenius 30, 330. 38, 244. 

Thom 32, 152. S.-B. IV, 89. 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


39 


Thoma 24, 41. 26, 265. 8.-B. I, 36. 
Thomas 29, 416. 

Thomsdn 39, 167. 

Thorn 28, 395, 445. 

Thue 23, 80. 25, 279. 29, 97. 
Tiedeström 35, 1, 321. 

Tietze 31, 211. 

- A. 33, 334. 

Tigerstedt 21, 134. 24, 39. 27, 303, 306. 

37, 26, 93. 

Tillgren 24, 311. 

Tillisch 34, 181. 

Tillmann 27, 196. 

Tismer, Erich 39, 269. 

Titze 27, 106. 28, 303, 321. 31, 74. 34, 57. 
Tobiesen 26, 238, 241. 29, 41. 33, 26. 

38, 244. 

- Fr. 21, 109. 24, 131. 

Tobler 21, 158. 

- Maria 26, 352. 

Tobold 31, 256. 

Todde 27, 238. 

Tome 28, 369. 

Tömell, Viktor 22, 100 . 

Tomar 37, 62. 

Tomarkin 29, 11. 

Tomaszewski, Zdzislaw 36, 1. 

Tomellini 27, 173, 210. 

Tommassi 29, 144. 

Tonnele 32, 35. 

Toppard 29, 69. 
v. Torday 8.-B. V, 339. 

Torri 27,* 171. 

Töuffier 29, 41. 

Toussaint 29, 41. 33, 3. 34, 73. 
Toyofuku 22, 297. 25, 419. 

Toyosumi, H. 33, 298. 38, 18. 

Traina 28, 422. 

Trap-Meyer 26, 96. 

Traube 31, 248. 33, 3. 

- J. 30, 186. 

Travers 25, 355. 

Treadgold, A. H. 32, 367. 

Trebeneau 39, 167. 

Tremburg 24, 369, 

Treplin 31, 154. 

Treuholtz 8.-B. V, 369. 

Treupel 28, 291. 31, 253. 32, 21 1 . 33, 238. 
Troell, Abraham 31, 135. 

Troje 30, 279. 

Trommsdorff 29, 10. 40, 60. 


Troost, J. 31, 488. 

Trousseau 23, 157. 31, 248, 253. 33, 87. 
Truboi 31, 45. 

Trüper, J. 37, 74. 

Trumpf) 30, 45. 37, 77. 

Trunk 21, 320. 

Tschachotin 33, 231.. 

TschaiYisky 22, 342. 

Tschermenzow 36, 153. 

Tschisfowitsch, X. J. 28, 84. 
pTsunoda 24, 367. 

' Tubby 24, 22, 46. 

Türck 23, 157. 24, 251. 

Türk 8.-B. I, 59. 8.-B. V, 351. S.-B. VII, 
333. 

Tuffier 25, 397. 

| Turban 21, 71, 86, 153, 167, 170. 23, 16U. 

24, 70, 74, 140, 404. 25, 46, 63, 179. 

' 26, 129, 336, 352. 27, 252, 292. 30. 

j 291, 366, 382. 31, 3, 17, 256, 469. 
37, 64, 137. 38, 115. 

Turetini 29, 81. 

Turner 31, 267. 

I Tuz, S. 37, 153 
1 — Stanislaus 37, 199. 

Tylinski 33, 264. 


U. 

Uffcnheiimr 37, 72. 38, 31, 68. 
Uhlenhuth 22, 100. 23, 266. 24, 194. 

26, 369. 28, 275, 281. 31, 79. 33, 233. 
Ullmann 21, 321. 

Ulrici 27, 129. 271, 382, 3£5. 32, 257. 

35, 171. 40, 19. 8.-B. III, 18. 8.-B. 

IV, 307. 

Umber 23, 17. 24. 241. 

Ungermann 27, 398, 408. 

Unna-Pappen hei nt 30, 132. 

Unverricht 24, 18. 29, 69. 

Unterberger 8.-B. IV, 84. 

Utcrhart 31, 188. 38, 219. 


V. 

Vachetta 31, 185. 

Vahl, M. 32, 193. 
Vaillard 37, 199. 
Valemas, Levy 32, 363. 


Digitized b" 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




40 


Autorenregister. 


Valide 22, 298. 27, 363, 405. 

Voller. 31, 215. 

Vallillo 23, 477, 478. 

Valün 31, 193, 200. ' 

Vandervelde 26, 338, 362. I 
Vanverts 25, 400. 

Vaquez 24, 51. 

Vardaz-Suarez 29, 81. 

Vargas 28, 466. 

Variot 32, 36. 

Vehling 22, 327. 25, 362. 27, 339. 29, 98. 

34, 182. 

Veiel 23, 240. 

Veit 23, 45, 302, 313. 26, 73, 75, 359. 
37, .166. 

Van de Velde 21, 158, 208, 227. 

Van den Velden 22, 146. 28, 2. 39, 193. 
Ver Ecke 21 , 157. 

Vernes 39, 12. 

Vemeuil 25, 397. 

Verrier 31, 185. 

Viccolini 21, 309. 

Vierordt 29, 67. 39, 84. 

- 0. 24, 70, 77. 

Vieth 32, 201. 

Villemin 23, 265. 26, 367. 28, 286. 31 , 77. 
32, 51. 

Vincenzi, Livio 27, 366. 9 

Viola 27, 360. 

Virchow 21, 80. 23, 158. 24, 311. 25, 
396. 27, 160, 196, 211, 386, 389, 
30, 232. 37, 166. 38, 161. 39, 59. 
8.-B. I, 60. 

- Hans 36, 336. 37, 223. 

- R. 24, 70. 

Vis&nann 27, 365. 

Vitry 27, 186. 

Vivaldi 30, 452. 

Voelcker 27, 164. 32, 33. 33, 38. 

Vogel 25, 357. 

Vogtherr, Max 36, 91. 

Voit 24, 217. 
v. Volckmann 28, 286. 

Volhard 22, 144, 147. 

Volk 26, 4. 30, 176. 32, 148. 36, 103. 
Volland 24, 74. 29, 98. 37, 95. S.-B. IV, 
84. 

Vollmer, Paul 29, 311. 

Voltolini 31, 248. 

Voorhoeve 33, 194. 35, 113. 8.-B. VII, 
400. 


i Van Voomveld 34, 305. 38, 79. 8.-B. 
IV, 85. 

Voomweld 21, 159. 

Van Vomfeld 38, 222. 

Vorpahl, K. 26, 257. 

Vos, B. H. 21, 323. 

Voss 29, 236. 

— Heinrich 23, 455. 

Vossenaar 40, 60. 

Vossius 24, 69. 

Vulpius 32, 106. 33, 222. 35, .235. 


W. 

Wacker 35, 92. 

Wadsack 23, 346. 

Wagener 27, 407. 28, 377, 451. 

Wagner 26, 155, 305. 8.-B. I, 3. 
Waibel 33, 27 ; 2. 

Welcher 31, 202 . 
v. Waldenburg 31, 248, 255. 
Waldschmidt 28, 386. 

I Waldstein 21, 86 . 

1 Waldvogel 23, 19. 28, 352. 

| Wallach 8.-B. VI, 2 , 42. 

Walldorf 8.-B. V, 329, ,339. 

I Waller 22, 252. 29, 239, 259. 

! - C. E. 26, 306. 
j Wallerstein 23, 44. 28, 84. 29, 197. 

I Wallgren, Arvid 34, 179. 35, 319. 39, 83. 
I Walliczek 32, 254. 

I Walsh 23, 78, 80. 38, 43. 

Walshe 30, 382. 

Walterhöfer 23, 22, 44. 30, 102. 35, 171. 
, - Fr. 21, 189. 

! Walthard 23, 123. 

I Walther 25, 396. 30, 146. 

Wanner 26, 270, 391. 30, 91. 32, 363. 
Wameckc 23, 60. 24. 18. 29, 42, 90. 

33, 13. 35, 26, 144. 36, 3, 39, 65. 
Waser 35, 110. 

Washburn 27, 363. 

Wasmer 27, 221. 

Wassennann 25, 356. 26, 1. 28, 323. 30. 
46, 90. 32, 311. 37, 141. 40, 136. 
S.-B. III, 9. 

- A. 33, 376. 

- M. 25, 46. 31, 252. 

Wassilieff 24, 280. 

W ; atson 30, 2. 


Digitizer! b 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Autorenregister. 


41 


Webb 27, 364. 33, 373. 39, 181. 
Weber 21, 353, 354, 357. 24, 156, 159. 
26, 124. 27, 391, 395, 410. 28, 379. 
29, 10, 100. 30, 2, 295, 365, .449. 

31, 542. 35, 297. 

- E. 29, 144. 

- Th. 31, 248. 

Wechsberg 23, 123. 30, 267. 
Wechselmann 39, 11* 

Weddy-Poennicke 39, 177. 

Wedemann 34, 57. 

Wegelin 32, 61. 

Wegener 21, 208. 30, 202. 

Wegerer 28, 262. 37, 221. 

Wegner 24, 46. 

Wehmer 27, 166, 385. S.-B. VII, 355. 

- Franz 31, 457. 

Wehrsig 27, 114. 

Weichard 29, 301. 

Weichardt 30, 69. 

Weichselbaum 21, 117, 239. 23, 265. 
24, 80, 194. 26, 367. 27, 395. 28, 287, 
455. 29, 236. 30, 292, 477. 32, 54. 
37, 199. 

- Anton 36, 153. 

Weicker 27, 252, 385. 37, 185. S.-B. IV, 
84, 105, 133. 

Weidenreich 29, 162. 33, 309. S.-B. V, 
343. 

Weigert 25, 394, 397, 401. 26, 367. 27, 
162. 28, 287, 397, 422. 30, 267, 477. 
• 33, 296. 38, 22. 

Weihrauch 8.-B. IV, 303. 

- K. 27, 1. 30, 405/39, 98. 

Weil 24, 19, 30. 26, 5. 29, 52. 31, 84. 

32, 34. 33, 3. 37, 141. 

Weill 31, 207. 

Wein 21, 318, 323. 26, 246. 

Weinberg 26, 73. 29, 354. 30, 165. 31, 
551, 560. 32, 152. 

Weinberger 21, 302. 

- M, 40, 60. 

Weinstein 8.-B. VII, 375. 

Weintraud 29, 71. 30, 355. 39, 168. 
Weisraayr 21, 164. 28, 2. 

- v. 23, 79, 122, 142. 39, 6. 8.-B. 
IV, 85. 

Weise 21, 86. 28,' 158, 163. 29, 62. 33, 8. 
143. 38, 99, 157. 8.-B. VII, 357. 

- August 24, 333. 

- Leonhard 24, 82. 27, 362. 


Weissenfels 35, 38. 38, 40. 
WeiSsenrieder 31, 186. 

Welch 21, 161. 

Weicker S.-B. I, 3. 

Van der Weide, H. 27, 292. 
Weleminsky 22, 347. 25, 37,137. 27, 405. 

28, 428. 29, 34, 95. 30, 193. 
Wellmann 29, 51, 62. 33, 145. 34, 316. 
36, 3. 

Wells, H. J. 32, 213. 

Wels 33, 224. 

Wenckebach 22, 45. 24, 20, 51, 146, 156, 
158. 28, 134. 

Wenkebach 40, 78. 

Wendel 28, 352. 

Wellmann 22, 235. 24, 18, 344, 358. 26, 
57. 28, 158. 

Wendelstadt 24, 262. 

Wendenburg, Friedrich 29, 103. 
v. Werdt 27, 191, 206. 

- F. 27, 188. 

Werner 24, 125. 30, 170. 32, 217. 33, 
226, 230. 

Wersen, Axel 33, 193. 

Wesener 21, 202. 

Wessely tsky 30, 74. 

West 22, 2. 24, 39. 

Westenhöfer 22, 306. 27, 312, 332, 390. 

28, 428. 38, 26. 

Westermeyer 25, 396. 

Wetzel 26, 11. 

Wetzeil 26, 9, 13. 

Wever 28, 479. 33, 22, 78. 34, 306. 38 
80, 219. 

- Eugen 31, 159. 

Wheaton 22, 10. 

White 22, 2. 23, 44, 47. 31, 425. 
Wichmann 31, 303. 

Widal 28, 477. 29, 75, 80. 33, 334. 
Widemann 28, 84. 

Widerhofer 32, 33. 

Wideröe, Sofus 26, 94. 

Widstrand 21, 181. 

Wiedersheim 32, 276. 39, 51. 

Wiedwald 23, 16. 

Wiese 37, 164. 

- Friedr. Wilh. 26, 335. 

Wieser 28, 370. 

W T iesner 2$, .216. 

Wieting S.-B. IV, 145. 

Wiget 27, 187. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



42 


Autorenregister. 


Difitized by 


Wileh 35, 217. 

Wilczynski 26, 10. 

Wildbolz 25, 401. 28, 387. 

Wilkens, G. D. 38, 1. 

Wilkinson, W. C. 33, 384. 

Wille 26, 264. 

Williams 22, 4. 25, 83. 27, 364. 33, 373. 

37, 104. 

Wills 31, 320. 

Wilms 22, 147, 315. 24, 308. 25, 2. 27, 
196. 28, 133. 33, 223. 34, 155. 35, 154. 

38, 116. 8.-B. IV, 138. 

Wilson, Starrey 31, 85. 

Winckel 27, 296. 

Wing 31, 187. 

Windcouroff, J. F. 22, 341. 

Winter 27, 1. 

Wintemitz 23, 543. 27, 197. 33, 272. 
Wintrich 24, 19, 42. 29, 355. 31, 248. 
Wirths 22, 111. 23, 150. 31, 232. 
Withe 24, 369. 
de Witt 33, 224. 

- Lydia 32, 213. 

Wittgenstein 23, 16. 24, 121 . 28, 382. 

31, 74. 39, 181. 

Wittich 33, 378. 

Wobst 28, 237. 32, 9. 

Wölfler 27, 162. 

Wörishoffer 30, 146. 

Wömer 28, 378. 

Wohlgemuth 23, 17. 

Woillez 30, 364. 

Wolf 31, 191. 34, 306. 36, 31. 38, 219. 
Wolff 21, 127. 25, 431. 28, 323. 29, 383. 
31, 545. 93, 233. 8.-B. IV, 84. 8.-B. 

VII, 389. 

- -Eisner 21, 95, 180, 191. 22, 26. 23, 
17, 25. 23, 26. 31, 44, 45, 148, 284. 
26, 1, 9, 13, 93, 112. 27, 78, 91, 101. 
28, 84, 230. 29, 75, 84, 147, 197, 318. 
30, 173, 391. 32, 57, 306. 34, 146. 
37, 142, 153. 38, 97. 39, 186, 234. 
8.-B. III, 9. 

- F 24, 217, 404. 31, 469. 37, 186. 

- Felix 8.-B. VII, 352. 

- -Immermann 32, 191. 

J. W. Adolf 8.-B. V, 334. 

M. 29, 51. 

(Reiboldsgrtin) 25, 33. 29. 237. 31, 
467. 32, 60. 35, 171. 

Werner 30, 131. 


| Wolfsohn 27, 78. 

I Wolkow 27, 84. 

I Wolpe 21, 164. 

I Wooldridge 28, 311. 

| Wourmann 26, 290. 32, 367. 

Wright 23, 31. 24, 117. 25, 19 20. 27, 77. 
29, 156. 31, 1, 13, 391, 493. 32, 58, 
311. 37, 117. 39, 165. 

Wrzosejk 25, 394. 27, 360. % 

Würtzen 31, 214, 583, 600. 34, 311. 
Wulfsberg 29, 100 . 

Wullstein 27, 496. 

Wunderlich 33, 2. 40, 60. 
j Wyder 26, 358. 

! Wyssokowicz 25, 393. 
j Wyssokowitsch 22, 113. 


X. 

j Xylander 22, 100. 


Y. 

Yamagiva 23, 473. 
Yamanouchi 8.-B. III, 9. 
| Yerein 32, 240. 36, 153. 

; Young 32, 363. 


Z. 

Zabel 23, 234. 25, 361. 

Zacharjevsky 27, 304. 

Zack 29, 69. 

Zade 29, 158. 

Zahn 28, 2. 38, 66 . 

Zangemeister 23, 135, 136, 149. 31, 232. 

8.-B. V, 349. 

Zangger 29, 189. 

Zanoni 23, 80. 

Zarfl 40, 98. 

Zdarek 33, 229. 
v. Zebrowski 24, 106. 

| Zeissler 26, 374. 28, 276, 296. 30, 481. 
! Zelenski 8.-B. V, 335, 363. 
i Zeliony 29, 164. 

1 Zeller *28, 352, 442. 

Zesas 28, 373. 31, 210. 33, 24. 

G. 22, 147. 

Zeuner 23, 18. 8.-B. IV, 133. 
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Zicharew 21, 158. 

Zickgraf 23, 317. 25, 363. 26, 338. 27, 
265, 276. 

Ziegler 21, 196. 23, 65, 537. 24, 153, 157, 
169, 369. 25, 392, 399. 27, 197. 28, 
448. 30, 236. 31, 136. 33, 197. 35, 170. 
38, 17. 8.-B. IV, 171. 8.-B. V, 337. 
8.-B. VII, 375, 386. 

- K. 24, 324, 368. 

- Otto 8.-B. II, Titel. 

Zieler 23, 46. 

Zielinski, E..30, 366. 

Ziemssen 31, 467. 

- v. 23, 158. 

Zilberberg 29, 164. 

Zilz, Juljan 22, 97. 

Zimmermann 27, 339. 29, 92. 


| Zink 25, 421. 28, 155. 29, 357. 30, 407. 

I 33, 6 . 34, 308. 38, 74. 219. 

! Zinn 29, 93. 33, 111. 38, 222. 

| Zinsser 34, 107. 

I Zöppritz 35, 298. 

Zschokke 27, 197. 

Zuber 32, 33. 

Zubiani 29, 51. 

Zuckerkandl 40, 56. N 
Züblin 31, 425. 34, 151. 

Zuelzer, G. 31, 253, 256. 

Zuntz 24, 39, 390, 394, 404. 33, 10 . 
37, 24. 

| - L. 21 , 157, 158. 

Zupnik 31, 525. 
i Zweig 39, 216. 

' - V. 29, .279. 
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Lg. =- Lunge. Pn.-Th. — Pneumothorax. A.-T. = Alttuhorkulüi. N.-T. =■ Neutuberkulin 
Tbc-. ■= Tuberkulose. tbc. — tuberkulös. Tbcn. — Tuberkulin. I.-K. =» Iininunitätskörper 


A. 

Abbinden der Glieder 37, 95. 
Abderhalden-Verfahren bei Lungen tbc. 
35, 63. 

Abdominaltbc. 27, 410. 30, 449. 

Aborte 28, 124. 

Abortivmittel 38, 11. 

Abszesse, prävertebrale 36, 323. 
Abwehrfennente, Abderhaldensche 33, 
211. 35, 63. 

Achylia gastrica 26, 191. 

Acne vulgaris 37, 226. 

Addisonsche Erkrankung 23, 234. 30, 
337. 37, 215. 

Adenie, aleukämische 23, 287. 
Adipositas cordis 25, 434. 

Adhäsionen, pleuritische 26, 126, 138. 
Adne'xe, Tbc. der 28, 396. 

Adrenalin 28, 1. 31, 253. 38, 233. 
Ägypten 27, 38, 44. 

Ärzte, Tbc. bei 8.-B. IV, 88. 

Affen 31, 528. 

- -Tbc. 22, 299. 8.-B. IV, 151. 

Afrika 39, 234. 

Aftertemperatur 36, 30. 

Agglutination 29, 181. 32. 310. 33, 401. 

37, 121. 

— der Staphylokokken 23, 125. 
Agglutinine 28, 323. 29, 178. 31, 531. 

32, 312. 33, 276. 

Aggressine 29, 163, 191. 

Agone 23, 144. 


Agra 24, 407. 

! Akroalbumose 29, 31. 
j Akromegalie 26, 245. 
i Akromialsymptom 36, 333. 

I — bei Lungen tbc. 27, 287. 

Aktinomykose 27, 178. 

■ - der Lungen 28, 362. 

! Aktinomyzes 23, 82. 

Aktivität 38, 198. 
j Albumin 26, 270. 31, 403. 

1 — hydrolytische Spaltung des 24, 279. 
! Atbuminantikörper 39, 226. 

Albuminometer, Aufrechtsclies 32, 230. 
i — Claudiussehes 32, 230. 

Albuminurie 24, 322. 25, 404. 27, 254. 
30, 328. 

bei Tuberkulösen 29, 409. 

— nach Tuberkulin 24, 142. 

— orthostatische 21 ,190. 29, 122. 32, 70. 

— — der Tuberkulösen 24, 255. 

— postoperative 38, 241. 

prätuberkulöse 29, 409. 8.-B. IV, 154. 

— toxische 21, 75. 

Albumose 32, 374. 

Albumosurie 24; 281. 

— bei Tbc. 24, 279. 25, 185. 

Alcuronat 24, 263. 

Alkohol 25, 81. 31, 553. S.-B. IV, 154. 

— und Peritonitis tbc. 23, 457. 
Alkoholgewerbetreibende 29, 234. 
Alkoholiämus und Tbc. 29, 233. 
Alkoholkonsum 28, 124. 
Alkoholmissbrauch 30, 164. 
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Alkoholsucht 29, 233. 

Akromialsymptom 30, 379. 

Allergie 21, 4. 22, 329. 23, 26. 25, 135. 
26, 2. 28, 231, 248. 30, 416, 422. 
34, 147. 36, 57. 

Allgemeinreaktion 25, 4. 27. 266. 28, 251, 
*256. 8.-B. III, 21. 

— sekundäre 39, 188. 
Allgemeinreaktionen nach Kutanrektion 

29, 224. 

Allgemeinsymptome, toxische 27, 266. 
Alpwirtschaft 21, 262. 

Altersklassen 31, 549. 

Altersrente 31, 559. 

Altona 22, 313. 

Alttuberkulin 23, 14, 23, 37, 480, 535. 
24, 261, 264. 25, 2, 138. 26, 203, 258. 

30, 173, 415. 31, 102. 32, 129, 305. 
33, 385. 34, 38. 39, 225. 

— Antigengehalt des 27, 157. 

— Koch 27, 21. 37, 145. 
Alttuberkulinprobe, subkutane 35, 169. 
Amarantus oleraceus 31, 487. 

Amaurose 25, 434. 

Amblyopie 31, 199. 38, 85. 
Ambozeptoren 21, 316. 29, 163. 31, 532. 
Amenorrhoe 21, 162. 26, 338, 359. 27, 
307. 

Aminosäure 32, 374. 

Amöben 24, 263. 

Amyloiddegeneration 30, 6. 35, 52. 
Amyloidentartung der Nieren 24, 131. 
Amyloidose 21, 333. 24, 322. 

Anaemia perniciosa, Viskosität bei 30, 47. 
Anämie 24, 238. 25, 361. 28, 236, 258, 
284. 32, 9. 

perniziöse 21, 342. 23, 140. 
sekundäre 23, 64. 

— schwere Formen der 21, 331. 
Anaerobier 23, 87, 146. 33, 292. 
Analabszess 23, 37. 

Anamnese 24, 67. 37, 71. 
Anaphylatoxin 26, 2. 29, 196. 
Anaphylatoxintheorie 40, 131. 
Anaphylaxie 21, 322. 23, 26, 37. 26, 3. 

31, 421. 32, 313. 34, 147. 

— passiv erworbene 31, 367. 
Anazidität 35, 110. 

Anemometer 22, 148. 

Anergie 28, 231, 236. 30. 416. 32, 16. 
36, 57. 38, 167. 


Anergie der Schwerkranken 36, 62. 
Aneurysma 37, 21. * 

Aneurysmen der Pulmonalis 38, 1. 
Anfangstbc. der Lungen 21, 78. 
Angestelltenversicherung 31, 559. 
Angina 24, 219. 26, 360. 29, 65. 8.-B. V, 
322. 

Angulus Ludovici 22, 48. 36, 332. 
Anhäm obazillus des akuten Gelenk¬ 
rheumatismus 31, 46. 
Anisohyper(leuko)zytose 8.-B. V, 323. 
Anisohypozytose 8.-B- V, 323. 
Anisonormozytose 8.-B. V, 323. 
Anisotropie 22, 108. 

Ankylose 29, 146. 

Anreicherung 28, 290. 
Anreicherungsmethoden 24, 196. 
Ansteckungsfurcht 8.-B. IV, 83. 
Ansteckungsgefahr an Lungenkurorten 

25, 61. 

Antianaphylaxie 30, 426. 36, 62. 
Antikutine 23, 27. 

Antidiarrhoikum 8.-B. III, 71. 
Antieiweiss 26, 3. 

Antiformin 21, 240. 22, 100. 23, 36. 

26, 158, 369. 28, 275, 290. 35, 38. 
Antiforminligroinverfahren 28, 294. 
Antiforminmethode 24, 81, 193, 367. 25, 

186. 

Antiforminverfahren 23, 266. 31 , 79. 36. 
100 . 

Antigen 21, 155. 23, 14, 36. 25, 419. 
31, 133, 319. 37, 143. 38, 97, 165. 
39, 335. 8.-B. III, 8. 

Antikörper 23, 17, 27, 52, 536. 26, 24. 

27, 86. 29, 283. 31, 319, 395. 

— bei Kaninchen 31, 340. 

— bei Meerschweinchen 31, 343. 

— bei Rindern 31, 341. 
humorale 31, 390. 

— komplementbindende 30, 103. 

— lytische 29, 191. 

Antikörperbildung 30, 332. 8.-B. V, 324. 
Antipartialantigene 31, 313. 

Antitoxin 24, 218. 29, 180. 37, 144. 
Antitoxinbildung 31, 531. 
Antituberkulin 21, 326. 23, 14. 28, 323. 

31, 313. 32, 16. 37, 143. 
AntitubeTkuloseserum 31, 368. 
Anzeigepflicht 31, 567. 40, 158. 

Aorta 21, 75. 
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Aortitis 39, 11. 

Aperturstenose 32, 70; s. auch Thorax- 
apei fcur. 

Appendix 38, 21. 

Appendizitis 22, 12, 68. 38, 55. 
Appetit 23, 327. 25, 386. 

Araber und Tbc. 8.-B. VI, 4. 

Arbeit als Heilmittel 24, 232. 

— und Viskosität 30, 54. 

Arbeiter, Tbc. beim 31, 551. 
Arbeitsfähigkeit der Leicht-Lungenkran¬ 
ken 27, 261. 

Arbeitakur in Anstalten für Lungen¬ 
kranke 37, 184. 

Arbeitsnachweise 27, 267. 

Argentinien 22, 305, 331. 39, 234. S.-B. 
IV, 90. 

Armee, französische 40, 155. 

Arsen 23, 202. 27, 252. 30, 348. 
Arsenobenzol 39, 12. 

Arteria pulmonalis 21, 75. 

— Aneurysmen der 38, 1. 

Arthralgien 26, 246. 37, 216. 

Arthritis des Schultergelenkes 22, 50. 
Ascaria lumbricoides 21, 355. 
Aspirationspneumonie 33, 8. 

Aspirin 27, 252. 

Asthenie 28, 251. 

Asthma 26, 245, 394. 32, 35. 37, 258, 
276. 39, 37. 

— bronchiale 23, 441. 25, 361. 

— — Behandlung des 31, 247. 
nervosum 25, 44. 

Asthmaanfall bei Punktion 38, 85. 
Asthmakraut 31,. 251. 

Asthmakristalle 31, 248. 

Asthmamittel, Tuckersches 31, 251. 
Asthmapulver 31, 251. 

Asthmatiker 27, 37. 

Asthmazigaretten 31, 251. 

Aszites 24, 238. 25, 192. 28, 253. 33, 322, 
334. 39, 164. 

Atelektase 25, 31. 27, 317. 36, 5. 
Atemfrequenz 25, 360, 366. 35, 154. 
Atemgymnastik 27, 337. 31, 255. 

A.-T. 39, 182; s. a. Tuberkulin. 
Atmung im Stehen und Sitzen 37, 22. 

— unsymmetrische 30, 381. 
Atmungsapparat 31, 255. 
Atmungsfrequenz 23, 337. 
Atmungsmechanismus 22. 35. 


Atmungsstühle 31, 255. 

Atmungstypus 30, 287. 

Atoxyl 23, 23. 

Atriplex hortensis 31, 488. 

Atropin 31, 253. 

Aufklärung 31, 562. 

Auge, Luftembolie im 28, 479. 31, 1*5. 
Augenerkrankungen, rheumatische 28, 
255. 

Augenerscheinungen bei Skrofulöse 24, 
71. 

Augenhintergrund, Luftblasen im 31, 
175. 

Augenmuskelsymptome 38, 85. 
Augenspiegelbefund bei Embolie 38, 218. 
Augentbc. 21, 320. 28, 254. 37, 117, 140. 
Aurum-Kalium cyanatum 30, 325. 32, 
211. 33, 225. 

Auskultation 23, 49. 

— und Muskel Veränderungen 22, 57. 
Ausnahmereaktion 8.-B. VI, 13. 
Aussatz 29, 311; s. a. Lepra. 
Ausscheidungstbc. 25, 53. 

Auswurf 23, 339. 25, 29; s. Sputum. 
Auswurfmenge 23, 340. 

Autoinfektion 27, 42. 32, 148. 

— metastasierende 22, 319. 23, 531. 
Autoinokulation 27, 90, 347. 
Autoinokulationstheorie 23, 333. 
Autoinokulationstherapie der Lungen- 

tbc. 27, 311. 

Autolyse 23, 5. 

Autoreininfektion 22, 331. 
Autoseroinjektionen 28, 198. 
Autoserotherapie 29, 92. 8.-B. VII, 369. 
Autotuberkulinkur 37, 234. 

Avirulenz 31, 526. 

Azidalbumin 24. 279. 

Azinus 30, 241. 


B. 

„B 4 “ 33, 225. 36, 91. 

Bacillotuberculose non follieulaire 33. 
331. 

Bacterium coli 23, 81. 

Baden, Tbc.-Verbreitung in 30. 143. 
Badenweiler 27, 40. 

Bakteriämie 40, 78. 

Bakterienimmunität 31, 531. 
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Bakteriolyse 31, 349, 354. 32, 323. 33. 
276. 

— der TuberkelbaziUen 23, 18. 
Bakteriolysevereuch 32, 58. 
Bakteriolysine 24, 218. 29, 166. 31, 16. 

33, 376, 389. 

Bakteriotropine 29, 163. 32, 312. 
Bantische Krankheit 24, 239. 
Basedowoid 28, .237. 

Basedowsche Krankheit 26, 245. 28, 432. 
33, 87. 

— — tuberkulös-toxische 29, 146. 
Basedowstruma 33, 90. 
Basedowsymptome im Beginn der Tbc. 

8.-B. III, 6. 

Basella alba 31, 487. 

Basilarmeningitis 25, 41. 

Bauchfelltbc. 26, 8. 28, 253. 33, 37. 
BaüchgeschvKilste 25, 193. 

Bairchpresse 37. 56. * 

Bazillämie 23, 265, 275. 26, 237, 368. 

— tbc. 28, 285. 

Bazillenbefund 23, 340. 
Bazillenemulsion 31, 133, 341. 

— sensibilisierte 32, 311. 

Bazillenträger 27, 272. 31, 273. 
Bazillus anthracis 22, 100; s. Milz¬ 
brand. 

— leprae 33, 271. 

B.-E. = Bazillenemulsion. 

B.-E. 23, 37. 27, 387. 37, 145. 39, 178. 
Beckenforschung 29, 117. 

Beduinen 8.-B. VI, 98. 

Begleitinfektion 23, 84. 

Behandlung der wollenen Decken in der 
Heilstätte 8.-B. VII, 430. 

Belastung 31, 541. 

— Brehmers 35, 198. 

Belastungstheorie 29, 37.3. 

Belehrung der Kranken 31, 272. 
Benzidinprobe 35, 301. 
Benzidinreaktion 35, 297. 

Benzoylchlorid 24, 120. 

Bergleute 32, 114. 

Bergün 25, 73. 

Berlin 22, 313. 31, 562. 
Berufsarbeitsunfähigkeit 27, 263. 
Berufsausbildung der Hiegerinnen 31, 
272. 

Beruf und Tbc.-Mortalität 21, 263. 
Beschneidungstbc. 22, 341. 


Bewegungstherapie 24, 232. 

— der Lunge 27, 335. 

Bewusstlosigkeit 25, 432. 
Bifurkationsdrüsen 32, 34. 33, 197. 
Bindegewebsbildung 24, 285. 27, 319. 
Bindegewebswucherung in der kompri¬ 
mierten Lunge 29, 256. 

Biosmose 24, 36. 

Bittorfscher Versuch 29, 64. 
Biuretreaktion 24, 279. 26, 199. 

Blässe der Haut 21, 70. 

Blasentbc. 27, 79. 28, 253. 29, 159. 
Blasinstrumente, Spieler von 22, 140. 
Bleiessig 38, 11. 

Bleivergiftung bei Lungen tbc. 38, 11. 
Bleiweiss 38, 11. 

Bleizucker 38, 11. 

Blindschleichen tu berkelbazillen 31, 319. 
Blindschleichen tu berkulin 31, 525. 
Blindschleichen tbc. (Kaltblütertbc.) 31, 
519, 527. 

Blindschleichenvakzin 31, 530. 

Blitum capitatum 31, 487. 

Blutbefund und Saugmaske 23, 347. 
Blut, bei Bestrahlung mit ultraviolettem 
Licht 35 , 251. 

Blutbild 21, 79. 

— Amethsches 8.-B. V, I. 

— bei Tuberkulininjektionen 25, 19. 

— eosinophiles 8.-B. V, 339. 

— neutrophiles, bei Gesunden 8.-B, V, 
417. 

— Tagesschwankungen im 8.-B. V, 413. 
Blutdruck j*6, 332. 36, 278. 8.-B. IV, 126. 
— Erhöhung des 37, 23. 

— Pulsfrequenz und 23, 238, 247. 
tuberkulöser 27, 1. 

— und Fieberverlauf 23, 247. 

| — während der Lungentbc* 23, 233. 
Blutdruckmessungen nach Tuberkulin¬ 
injektionen 27, 12. 

Blutegelextrakt 28, 307. 

Blutgase bei Erkrankungen der Lunge 
24, 389. 

| Blut, Homogenität des 8.-B. I, 46. 

| - Tuberkelbazillen im 21, 190. 22, 303. 
35, 125. 

Blutkörperchen, Zunahme der roten 25, 
359. 

i Blutleukozytbse 29, 77. 

Blutlipoide 30, 426. 
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Blutreaktion 21, 79. j 

Blutstrom, Geschwindigkeit des 37, 30. 
Blutungen, hysterische 37, 248. | 

— okkulte 32, 372. 38, 42. 
Blutuntersuchung 24, 224. 

Blutviskosität 30, 1. 

Blutzirkulation 40, 67. 

Blutzuckergehalt bei Kaninchen 35, 76. 
Borcholin (Enzytol) 32, 211. 33, 221. j 
Bordighera 27, 35, 38. | 

Bosnien 22, 308. 

Botriocephalus latus 21, 357. I 

Botticelli 22, 311. j 

Bovinustbc. 32, 53; s. a. Typus bovinus. 
Bovovakzin 33, 389. 

Bovovakzinbazillen 22, 321. 
Brachiahnonoplegie 38, 84. 

Brauersche Nadel 33, 122. 

Brehmer Festschrift 31, Heft 3. 
Bromnatrium bei Hämoptoe 28, 5. 
Bronchialatmen 40, 163. 

Bronchialdrüsen 24, 158. 30, 287/ 37, j 

221. •; 

— Erkrankungen der 27, 266. | 

Bronchialdrüsenschwellung 31, 249. 
Bronchialdrüsentbc. 26, 141, 152. 29, j 

150. 33, 211. 36, 194. I 

- im Kindesalter 32, 31. 

— Kalkbehandlung der 33, 193. 

— pleuritische Erscheinungen bei 26, 

143. j 

— primäre 21 , 68. ! 

— Röntgendiagnostik der 26, 147. 
Bronchialkatarrh 37, 258. 

Bronchialsteine 24, 155. I 

Bronchiektasie, Pneumothorax bei 22, 

240. 

BronehiektasieentWickelung nach 
Lungensteckschuß 38, 273. 
Bronchiektasien 22, 166. 23, 441. 24, 155, 
215. 26, 245. 37, 276. 38, 113, 256. 
39, 37. 8.-B. II, 13. 8.-B. IV, 281. 
Blutungen bei 37, 247. 

— Heilstättenerfahrungen über 25. 159. ! 

im Röntgonbild 24, 182. 

— und Lunguitbc. 25, 174. 

Bronchiolitis 30, 236. 

Bronchiolus respiratorius 30, 241. 
Bronchitiker 27, 37. 

Bronchitis 23, 134. 24, 215. 354. 25. 44. 
26, 245, 394. 29, 05. 37. 275. 


Bronchitis, chronische 26 , 270 , 284. 
• 39, 37. 

— käsige 30, 259. 

— putride 25. 173. 

Bronchitische Geräusche 21, 74. 
Broncholoquie 39, 129. 

Bronchophonie 35, 162. 
Bronchopneumonie 22, 247. 23, 78, 106. 

24, 319, 331. 30, 236. 8.-B. IV, 143. 

— nodöse, käsige 30, 255. 
Bronchopneumonien der Kinder 24, 155. 
Bronchoskopie 35, 216. 

Bronchospasmus 31, 248. 

Bronchotomie 26, 316. 

Bruchsacktbc. 28, 422. 

Bruit de pot fel6 37, 181. 

Brustapertur, obere 27, 338. 40, 6 , 19. 
Brustkorbgestaltung des Bronchiektati- 
kers 38, 257. 

Brustkorbveränderungen 22, 323. • 
Brustkorb, Weichteile des 33, 50. 
Brustquetschungen 40, 155. 
Brustschmerzen 23, 338. 

Brustumfang, Verminderung des 26, 137. 

— Zunahme des 23, 329. 

Brvonsches Symptom 27, 183. 

Bukarest 22, 313. 

Burkhartsches Symptom 25, 31. 
Butterbazillen 28, 306, 329. 

Butter, Verimpfung von 28, 328. 


C. 

Caisson-Krankheit 30, 74. 

(Vrumen 28, 306. 

Chamberlandsche Kerze 21, 307. 
Chardinsches Filter 21, 307. 
Charlottenburg 31, 562. 

Charta nitrata 31, 251. 

Chemotherapie der Lungentbc. 32, 211. 
Chemotaxis 29, 160. 

Chemotherapie 21, 327. 24, 265. 29, 275. 
30, 325. 32, 65. 34, 1. 37, 1. 40, 171. 

- der Tbc. 23, 201. 33, 221. 
Chenopodium Bonus Henricus 31, 489. 

— Quinoa 31, 487. 

Chey ne- Stokesscher Atemtypus 27, 235. 
Chevne-Stokessche Atmung 38, 217. 
Chile 22. 306. 8.-B. IV, 90. 
Chinolinrhodanat 32, 211. 
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Chlorose 25, 361. 28, 236, 258. 32, 9. 
Cholera 32, 58. 

Choleraschutzstoffe 23, 4. 

Choleraserum 29, 36. 

Cholesterin 28, 310. 

ChoUn 23, 18. 32, 217. 

Chorea 26, 3. 

Chorioiditis disseminata 28, 437. 
Chromaffinität 36, 174.. 

Cirrhose cardiaque 29, 257. 

Claytonia cubensis 31, 487. 

CO ? im Blut 30, 48. 

Colon ascendens 38, 29. 

Comosee 27, 43. 

Conjunctivitis phlyctaenulosa 32, 55. 
Comage espiratoire 32, 46. 

Corpora amylacea 22, 108. 

restiformia 33, 87. 

Corpus luteum 21, 156. 
vitreum 21, 164. 

Courmont-Tuberkelbazillen 24, 371. 
Coxitis 23, 266. 

tuberculosa 25, 13, 14, 16, 17. 
Cuprum aceticum 23, 224. 

phoephoricum 23, 224. 

. sulfuricum ammoniatum 34, 73. 
Cvclitis 28, 437. 


D. 

Dämpfungen, para vertebrale 21, 72. 26, 
144. 

Dämpfung, Schrödersohe 24, 107. 
Dänemark 22, 335. 

Daisy* Apparat 26, 161. 

Danzig 22, 313. 

Darmblutung 21, 164. 38, 41. 
Darmgeschwüre 35, 296. 
Darminfektionen, sekundäre 22. 306. 
Darmmessung 36, 85. 

Darmsyphilis 38, 60. 

Darmtbc. 22, 238, 247. 23, 23, 81, 460. 
24, 360. 25, 37*. 26, 5, 8, 141. 28, 376. 
29, 388. 34, 229, 242. 35, 38. 8.-B. 
VII, 368. 

bei Kindern 22, 346. 

- okkulte Blutungen bei 35, 295. 
primäre 21, 350. 

— der Kinder 40, 87. 
sekundäre 38, 16. 

Ruediger, Register zu -Beitrage- Bd. y 


Dauerausscheider 31, 273. 
Dauerdrainagen 29, 93. 8.-B. VII, 374. 
Dauererfolge 27, 271. 

- durch dje Heilstättenbehandlung 27, 
262. 

Dauerreaktion 28, 231. 

Davos 25, 61. 27, 12, 35, 40. 

Debilitas cordis 25, 361. 

Defäkation, Erschwerung der 21, 219. 

- und Hämoptoe 37, 55. 

Deferentitis, tuberkulöse 25, 398. 
Demineralisation 8.-B, IV, 176. 

des Organismus 39, 139. 

Dentin 22, 114. 

Depilation mit Kalzfumhydrosulfit 29, 
17. 

Depotinfektionen 21, 9. 

Depotreaktion 29, 321. 

Dermatose, DühringSche 29, 108.* 
Dermographie 35, 108. 
Desensibilisierung 33, 226. 

Desinfektion 31, 272. 

- der Krankenzimmer 8.-B. VII, 437. 
Deutsche Heilstätte in Davos 24, 403. 

8.-B. III, 54. 

— Heilstättenbewegung 24, 403. 
Diabetes 28, 362. 34, 273. 

— Lungentbc. bei 34, 204. 

— mellitus 28, 449. 

und Pneumothorax 24, 362. 
Diätetik in der Lungenheilanstalt 8.-B. 
VII, 391. 

Dialysierverfahren, Abderhaldensches 
30, 201. 35, 63. 

— bei Tuberkulösen 28, 489. 

Diarrhöe 21, 163. 38, 45. 

und Lungentbc. 37, 250. 

Diasogen 8.-B. VI, 44. 

Diathese, exsudative 29, 384. 31, 249. 

— hämorrhagische 32, 245. 
lymphatische 26, 143. 28, 237. 

Diazoreaktion 21, 343. 26, 199. 28, 181. 
30, 331. 38, 154. 

— quantitative Bestimmung der 21 ,179. 
Dickdarrqjtbc. 26, 189. 
Dienstbeschädigung 38, 264. 

— und nichttuberkulöse Lungenleiden 
37, 275. 

Dienstbeschädigungsfrage 37, 262. 
Dienstbeurteilung Lungenkranker 37, 
208. 
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Dienstfähigkeit Lungenkranker 37, 205. 
Dienstverwendungsfähigkeit 37, 261. - 
Differentialleukozytometer 8.-B. V, 338, 
444. 

Dimethylglykokollkupfer 34, 12. 
Dioradin (radioaktives Jodmenthol) 
8.-B. IV, 295. 

Diphtherie 31, 265. 8.-B. V, 322. 
Diphtheriebazillen 23, 82. 
Diphtheriebazillenträger 31, 267. 
Diphtherietoxin 34, 215. 
Diphtherietoxinschädigung der Neben¬ 
niere 36, 153. 

Diphtheritis 25, 50. 29, 313, 326. 
Diplococcus albus ahaemolyticus 23,1 1 1. 
Diplokokken 23, 82, 142. 29, 103. 

— Fraenkel-Weichselbaum 21, 50. 
Diplokokkeninfektion 34, 28. 
Diplokokkenkrankheit 37, 11. 
Disposition 21, 222. 24, 65. 30, 297. 31, 

541. 32, 54, 64, 68. 39, 24,47. 39, 325. 
8.-B. IV, 91. 

— bei Tbc. 25, 33. 

— lokale, zur Lungenphthise 28, 145. 

— mechanische 26, 205. 30, 287. 

der Lungenspitzen 28, 147. 
Distomum hepaticum 22, 296. 
Doppelfärbung, Much-Weissche 35, 41. 
Doppelkutanreaktion 33, 401. 
Dornfortsätze, Empfindlichkeit der 37, 
221 . 

Drainageverfahren 24, 51. 

Dreieck, Groccosches 24, 100. 
Droschkenkutscher 8.-B. VI, 6. 
Druckereien 21, 262. 

Drucksteigerung und Exsudatbildung 
29, 62. 

Drüse, Perforation einer Tbc. in die 
serösen Höhlen 28, 424. 

Drüsen, trächeobroncliiale 26, 142. 32, 
31. 33, 197. 

Zebrowskische 24, 106. 
Diiisenquetsehmethode 31, 79. 
Drüsenschatten 21 , 77. 8.-B. II, Tafel 25. 
Drüsenschwellungen, peribronchitische 
' 35, 293. 

Drüsenskrofulose 29, 382 32, 314. 
Drüsentbc. 21, 13. 24, 268. 25, 6. 32, 116. 
33, 378. 36, 194. 
der Kinder 21, 11. 

— endothorakale 21, 67. 


Google 


Drüsentbc., universelle 21, 3. 

Ductus Botalli 38, 7. 

— thoracicus 25, 359. 

Dünndarmtbc. 26, 189. 

Düsseldorf 22, 313. 

Duodenum 38, 28. 

Dura mater spinalis 28, 436. 
Durchleuchtung 24, 150. 
Durchseuchung 8.-B. IV, 90. 
Durchseuchungsziffern 22, 313. 
Durstkur 31, 255. 

Dusche 31, 478. 37, 35. 

Dysmenorrhoe 21, 162. 26, 338. 
Dyspepsie, nervöse 21, 69. 24, 363. 
Dyspnoe beim Pneumothorax 24, 395. 

— bei Stenose der Luftwege 24, 394. 


E. 

Echinokokkusblasen 34, 91. 
Edelgasbeleuchtung 34, 214. 

Ehe 8.-B. IV, 88. 

Ehegatten, Infektion von 31, 560. 

- Tbc. der 32, 147. 

Einatmung ionischer Luft 32 95. . 

Einzimmerwohnung 31 551. 

Eisen 31, 485. 

Eisenbahnwagen 26, 155. 
Eisenchloridreaktion 24, 25. 
Eisenhydroxyd 29, 36. 

Eisenstoff Wechsel 23, 17. 
Eisentuberkulin 23, 249. 29, 29. 
Eiterkrankheiten 21, 9. 

Eiterungen 29, 299. 

Eiweissanaphylaxie 8.-B. III, 10. 
Eiweips im Sputum 26, 269. 

Ei weisskörper 8.-B. VII, 393. 
Eiweissreaktion im Sputum 21, 190. 26, 
270, 391. 32, 363. 

Eiweisszerfall 24, 224. 

Eklampsie, pleurale 26, 305. 30, 67. 
Ektotoxine 31, 377. 

Ekzem bei Saugmaskenatmung 23, 449. 
Ekzeme 23, 63. 

— skrofulöse und seborrhoische 24, 70. 
Eibon 27, 252. 39, 179. 8.-B. IV, 

299. 

Eibon-Behandlung des tuberkulösen 
Fiebers 38, 122. 

Elektrargol 27, 238. 31. 635. 
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Elektrokuprol 27, 234. 33, 225, 242. 39, . 
183. 

Elektrotherapie 32, 95. 

Elemente, miliare 29, 422. 

Elissche Kurve 29, 59. j 

Ellermann 25, 90. 

— -Erlandsen 23, 28, 36. 

Ellenbogentbc. 25, 9. 

Embolie 28, 163. 35, 321; s. a. Luft¬ 
embolie. * 

Embolie versuche 37, 29. 

Emphysem 22, 137. 24, 152, 215. 25. 361. 
26, 394. 29, 81. 39, 37. 

— im Röntgenbild 24, 178. j 

— in der Lungenspitze» 37, 224. 
subkutanes 31, 629. 

— tiefes 38, 245. 

Empyem 24, 155. 26, 292, 305. 33, 147. 
35, 345. 8.-B. II, Tafel 3. 8.-B. VII, 
371. 

— tuberkulöses 24, 346. 

— — künstl. Pneumothorax bei 28,133. 
Empyema pleura 25, 278, 328. 
Empyemspülungen 34, 308. 

Ems 31, 256. ! 

Endarteritis 29, 108. j 

Endocarditis lenta 23, 137, 154. ; 

Endokarditis 23, 79, 80. 

— tuberkulöse 39, 113. 

Endolysine 23, 18. 

Endometritis 28, 397. 

Endopleurale Operationen 35, 1. 
Endothelzellen 29, 78. j 

Endotin 21, 235. 22, 73, 255. 536. 27, 

’ 233. 

— Gabrilowitsch 32, 311. 

Endotoxine 23, 25. 27, 100. 33, 270. j 

— der Tuberkclbazillen 27, 353. , 

Endotuberkulose 39, 177. 

Engbrüstigkeit 39, 25. 

Enteritisbazillus,. Gärtnerscher 27, 397. 
Enteroptose 22, 45. 
Entfaltungs-„Kni8ter-Rasseln‘* 25, 31. 

39, 96. 

Entfieberung durch Tuberkulin 39, 174. | 

8.-B. III, 29. 

Enzytol (Borcholin) 32, 211. 33, 221. 
Enzytoltherapie 33, 221. j 

Eosinophilie 21, 353. 24, 239. 29, 80, : 
86, 90, 106, 170. 8.-B. V, 339, 340. 

— lokale 29, 103. 


Epidemiologie 8.-B. VI, 13. 

Epilation 33, 223. 

Epilepsie durch Luftembolie 31, 222. 

— pleurale 26, 305. 

Epistaxis 21, 163. 

Equisetum arvense 39, 138. 

Erepsin 29, 301. 

Ergine 39, 235. 

Ergotin 37, 95. 

Erkältung 27, 363. 
Erkältungskrankheiten 40, 155. 
Ermüdbarkeit 2T, 69. 

Ermüdung als Mass der Konstitution 
24, 394. 

Ernährung 29, 365. 34, 476. 

— zweckmässige 31, 553. 
Erschöpfungskulturen 31, 42. 
Erwerbsbeschränkung 37, 277. 

Erysipel 23, 83. 25, 42. 8.-B. V, 322. 
Erysipelstreptokokken 33, 272. 
Erysipeloid 23, 83. 

Erythema exsudativum raultiforme 33, 
338. 

— induratum Bazin 29, 136. 

— nodosum 26, 107. 28, 263, 284, 289, 
294. 29, 135. 32, 9,55, 33, 337. 37, 221. 

— pernio 31, 112. 

Erytrozyten 28, 310. 35» 251. 

— im Urin 26, 238. 

— kernhaltige 24, 246. 

— Kupferwirkung auf die 34, 52. 

— und Viskosität 30, 36. 
Erythrozytenzahl 24, 238. 

Essigei weise 24, 257. 

Essigsäure 22, 117. 

Etappenkur 28, 248. 

Ethnologie 8.-B. VI, 13. 

Eukalyptusöl 31, 266. 

Eutertbc. 27, 400. 

Eventeratio diaphragmatica, 129, 26 265. 
36. 231. 

Exanthem nach Kutanreaktion, skro- 
philoderma-ähnliches 29, 197. 
Exazerbation, tuberkulöse 24, 55. 
Exophthalmus 33, 87. 

Exposition, tuberkulöse im Kindesalter 
34, 179. 

Exsudat bei Pneumothorax 28, 174. 

— im Pneumothorax 22, 230. 

— siehe Pleuraexsudat 29, 66. 

— Tuberkelbazillen im 35, 124. 
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Exsudate, tuberkulöse 39, 193. 
— interlobuläre 29, 59. 
Extraktivstoffe 8.-B. VII, 398. 
Extrasystolenarhythmie 27, 206. 


F. 

Fabrikarbeiter 21, 262. 

Färbung, Loeffler-Giern sasc ho 24, 196. 

- nach Gabbet 24, 194. 

- nach Gram 24, 379. 

nach Hermann 24, 80, 194. 

- nach Weichselbaum 24, 80, 194. 

- nach Weiss 24, 379. 

- nach Ziehl 24, 80. 

— Ziehl-Neelsensche 24, 194, 379. 

Fäzes, Tuberkelbazillen in den 35, 37. 
38, 39. 

Familien, kinderreiche 35, 198. 
Faröerinseln 8.-B. IV, 110. 

Fascia endothoracica 24, 343. 

Febris tertiana 24, 219. 

Fehldiagnose 40, 157. 

Fehlergepetze 8.-B. I, 25. 

Fellachen 8.-B. VI, 14. 

Ferment, lipolytisches 23, 18. 

Fermente, pro.teolytische 24, 212. 29, 70. 

28, 489. 32, 374. . 

Fermentfieber der Tuberkulösen 27, 251. 
Fett, bakterielles 31, 381. 

Fettantikörper 31, 368. 

Fettsäure 28, 310. 

Fettsäurelipoid 29, 302. 
Fettsäurelipoidgemisch 31, 403. 
Fettsucht 36, 211. 

Fibrin 21, 89. 28, 310, 318. 29, 66. 
Fibrinfärbung 30, 132. 

Fibrinmembranen 25, 347. 

Fibrinogen 21, 89. 

Fibroadenie 24, 248. 

Fieber 23, 332. 37, 232. 38, 267. 
anaphylatoxisches 40, 133. 
der Tuberkulösen 35, 91. 

* Eibon gegen tuberkulöses 38. 122. 
hektisches 31, 231. 
hysterisches 26, 347. 
menstruelles 21, 153. 
ohne Temperatursteigerung 24, 225. I 
Pathologie und Therapie bei Lungen- 
tbc. 27, 231, 251. 


I Fieber, prämenstruelles 27 , 292. 35, 
] 105. 

| — septisches 40, 133. 
i - Tbc. ohne 8.-B. VI, 34. 

| - und Blutdruck 33, 247. 

Wesen und biologische Behandlung 
des 40, 129. 

* Fieberbehandlung mit Tuberkulin 26. 
107. 

Fieberforschung 24, 217. 

Fieberreaktion 28, 251, 256. 
Filterwirkung 30, 301. 
j Filtrat 8.-B. VI, 32. 

| Fingerkontraktur, Dupuytrenflehe 29. 
136. 

i 

; Finklersches Heilverfahren 23, 201. 
Fischtbc. 31, 530. 

Finsenbehandlung 34, 106. 
Finsenstrahlen 36, 308. 

Flecktyphus 33, 272. 

Fleischgenuss 31, 477. 

Flüsterrasseln 39, 95. 

Flüsterstimme 21, 74. 37, 19. 

Follikel, Graafsche 26, 245. 

Folliklis 32, 56. 

Foilikuline 21, 156. 

Foramen ovale, offenstehendes 38, 7. 
Forschungsinstitute der Krankenhäuser 
31, 273. 

Frauenarbeit 29, 66. 

Frauenkleidung und Lungen! bc. 21, 
207. 

Freiluftgymnastik 22, 330. 
Fr^missement 39, 92. 

Freundsche Lehre 25, 39. 28, 145. 
Operation 22, 146. 

Frey scher Sicherheitsapparat 33, 127. 
Friedmannsches Mittel 31. 141. 32, 26, 
249, 321. 33, 395. 

Frühdiagnose 32, 306. 

der Lungentbc. 21 , 189. 33, 49. 
36, 75. 

Frühdiagnostik 26, 286. 
Frühtuberkulose 22, 26. 

Fürsorgestellen 22, 334. 31, 555. 

für Lungenleidende 31, 270. 

Furche, Schmorlsche 29, 122. 40, 13 
Fussbodenbelag 8.-B. VII, 434. 
Fu8Sgelenktbc. 23. 38. 

Fusstbc. 25, 8. 
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G. 

Gabbetsche Färbung 28, 316. 
Gaffkysches Schema 24, 207. 
Gaffkysche Tabelle 25, 34. 
Gallengangstuberkuloee in der Leber 25, 
53. 

Gangrän 24, 155. 

Garlandsches Dreieck 29, 59. 
Gasansammlung, subphrenische 28, 170. 
Gasblasen über pleuritischen Ergüssen 
21, 297. 

Gasembolie 24, 341. 25, 421. 26, 316. 
30, 68. 33, 141. 34, 305. 35, 321. 
38, 215. 8.-B. IV, 131. 

— bei Tauchern 26, 316. 

— Prophylaxe der 38, 231. 
Gasvergiftung 37, 246. 40, 155. 
Gebirgsklima 8.-B. VII, 345. 

Gebiss 28, 122. 

Gefängnisse 26, 155. 

Gefässe, Auskultation der grossen 21 , 75. 
Geflügelcholerabazillen 29, 164. 
Gefltigeltbc. 21, 304. 

Gelatine 37, 95. 

Gelatineinjektionen 30, 26. 

Viskosität bei 30, 54. 

Gelbsucht 24, 258. 

Gelenkbildung am ersten Rippenknorpel 
26, 224. 

Gelenkentzündungen 26, 246. 
Gelenkerkrankungen 23, 79. 
Gelenkrheumatismus 26, 360. 8.-B. V, 
322. 

akuter 28, 262. • 

Gelenkt bc. 21, 4, 119. 24, 264. 25, 6. 
28, 286. 29, 141. 31, 118. 

— in der Türkei 8.-B. IV, 146. 
Generationsvorgänge und Lungentbc. 

26, 71. 

Genickstarre 29, 313. 
epidemische 25, 41. 

Genitalapparat, Tbc. des männlichen 
33, 35. 

weiblichen 28, 393. 

Genitaltbc. 21, 162, 170. 23, 21, 23. 28, 
450. 29, 139. 36, 324. 38, 39. 
männliche 28, 388. 33, 259. 34, 173. 
35, 119. 

weibliche 23, 455. 

Gerinnungsfähigkeit des Blutes 28, 1. 


Germanen 38, 168. 

Geeamtazidität 21, 202. 

Geschwister, Tbc. bei 29, 398. 
Geschwulstmetastasen 25, 325. 
Gesichtslupus 21, 164. 24, 262. 
Gewerbehygiene 31, 560. 
Gewebsemphysem 33, 143. 
Gewiehtsschwankungen bei Lungen¬ 
kranken 32, 179. 

Gewichtzunahme 25, 367. 

Gicht 29, 240. 

Giftempfindlichkeit 23, 28. 
Giftfestigkeit 33, 222. 

Glandulae parathyreoideae 27, 197. 
Glanzauge 27, 193. 

Glarus, Verbreitung der Tbc. im Kanton 
Glarus 21, 217. 

Glasbläser 22, 140. 

Glaskörperblutung 21, 164. 
Glottiskrampf 34, 306. 

Glottisspasmus 31, 582. 

Glühlichtbad 31, 254. 

Glykogen 35, 77. 

Glykose 35, 81. 

GlykoBurie 35, 82, 91. 
j Glykurin 31, 346.’ 

Gtykuronsäure 22, 117. 

Glyzerinpepsih (Grübler) 24, 262. 

Gold 27, 234. 32, 214. 33, 225. 
Goldinfusionen, intravenöse 30, 355. 
Goldkantharidin 30, 323. 33, 242. 
Goldtherapie der Lungentbc. 8.-B. VII, 
421. 

Goldzyan 32, 214. 

Gonitis tuberculosa dextra 25, 7. 
i Gonokokken 25, 399. 

— Silberfestigkeit der 32, 212. 

* Gonorrhöe 25, 42. 

Graefesches Symptom 33, 91. 

Gram-Methode 24, 371. 

Gram-Muchsche Färbung 21, 242. 
Granula, Muchsche 22. 98. 23, 16, 17, 64. 
24, 79. 27, 362. 31, 34, 72, 76. *32, 
222. 33, 284, 342. 36, 100. 37, 230. 
38, 100. 39, 37, 107, 233. 8.-B. IV, 
202. 8.-B. VI, 35. 
säurefeste 31, 25. 

Granulom, malignes 24, 370. 

I Granulome 22, 106. 

| — tuberkulöse 21 , 86. 

Grasbazillen 31, 520. 
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Gravidität und Lungentbc. 27, 286. 

— Temperaturverhältnisse der 27, 296. 
Greisentbc. 28, 360. 

Grosslymphozyten 33, 310. 
Grubenarbeiter 32, 114. 

Grünspan 34, 73. 

Guajakol 25, 138. 

Guajakprobe 35, 297, 300. 

Gymnastik 39, 35. 


H. 

Habitus 40, 154. 

asthenicus 24, 165. 32, 72. 39, 325. j 
paralytiöus 22, 323. ; 

phthisieus 24, 152, 165. 25, 46. 36, j 
333. 39, 26. j 

Hämatom 24, 243. | 

'Hämaturie 26, 242. 

nach Tuberkulin 24, 142. 

Hämoglobin 21, 332. 23, 348. 32, 231. j 
36, 251. j 

- und Viskosität 30, 36. 

Hämioglobingehalt des Blutes 32, 201. 
Hämokonien 31, 76. . j 

Hämolyse 23, 89. 26, 369. 

- der Staphylokokken 23, 100, 123. j 

Hämolysin 23, 123. I 

Hämoptoe 21, 163, 333. 22, 247. 23, 101, | 

240, 247, 266, 529. 25, 44. 26, 72. j 
30, 331. 32, 146. 35, 290. 37, 245. 
38, 1, 112, 265. 

- Behandlung der 37, 19. 

- - — mit intravenösen hypertoni¬ 

schen Kochsalzlösungen 28, 1. 

bei Brönchiektasien 25, 159. 37, 247. 
Defäkation und 37, 55. * 

- künstl. Pneumothorax bei 28, 7. 31, I 

608. 39, 291. ' 

- Kupferbehandlung 37, 95. j 

- Neigung zu 27, 253. ! 

- prämenstruelle 37, 60. 

- und Körpergewicht 37, 23. 
und Körpergrösse 37, 23. 

- und Morphium 37, 64. 

und Saugmaske 23, 344, 450. 25, 365. 
und Tuberkulin 32, 360. 

- vikariierende 21, 174. 

Hämorrhoidalblutungen 35, 298. j 

Hänge bauch 21, 208. 


Halle 31, 566. 

Halsdrüsen beim Meerschweinchen 22, 
270. 

Halsdrüsentbc. beim Meerschweinchen 
. 22, 276, 286. 

Halslymphdrüsen, Vergrösserung der 21, 
70. 

Halsmuskulatur 22, 8. 

Haltung der Lungenkranken 26, 132. 
Hamburger Forschungsinstitut fürKrebs 
und Tbc. (E. V.) 8.-B. VII, 325. 
Hamburg, Tbc. in 8.-B. IV, 177. 
Hambazillen 31, 319. 
Hamb&zilleninfektion 31, 322. 
Hamstoffkurve 27, 291. 

Ham- und Geschlechtsorgane, Tbc. der 
28, 253. 

Hartsche Lehre 25, 39. 

Harrisonsche Linie 37, 227. 

Haut, Atrophie der 33, 61. 

— Miliartbc. der 33, 335. 

~ Tbc. der 27, 398. 29, 381. 31, 565. 
33, 223. 36, 305. 39, 216. 

— Störungen der Empfindlichkeit der 
37, 212. 

— tuberkulöse Erkrankung der 31 , 118. 
Hautempfindlichkeit 28, 235. 29, 222. 
Hautemphysem 22, 230. 31, 629. 33, 143. 

35, 2. 36, 268. 

Hauterkrankungen bei Lungenkrank¬ 
heiten 37, 226. 

Hauterscheinungen bei Skrofulöse 24, 7 1. 
Hautreaktionen 21, 191. 
Hauttuberkulide 32, 56. 

Hauttbc., verruköse 25, 43. 

Headsche Zonen 22, 18. 37, 213. 
Heberdrainage, Bülausche 28, 133. 

HCl, freie 21, 202. 

Hefepilze 21, 204. 

Hefepilzsporen 28, 306. 

Heilstätte Edmundsthal-Sietnerswalde 
8.-B. IV, 287. 

Hcilstättenbewegung in Deutschland 

8.-B. III, 54. 

Heilstättenerfahrungen 23, 525. 
Heilstättenkur, Auswahl für die 28, 227. 
Heilverfahren 31, 558. 

Heiserkeit 21, 70. 32, 35. 

Hektik 23, 77* 

Heliolabilität der spezifischen Opsonine 

27, 86 . 
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Heliotherapie 32, 104. 33, 243. 36, 181. 

— der Lungentbc. 8.-B. VII, 355. 
Hemiplegie 26. 306. 38, 85. 

Hepatitis, interstitielle 33, 334. 

Herba equiseti minoris 39, 138. 
Herderscheinungen 23, 536. 
Herdreaktion 21, 76. 23, 21. 25, 31. 27, 

128, 266, 275, 381, 387. 28, 251. 32, 
313, 315. 35, 170, 171. 36, 72, 94. 
39, 129, 193. 40, 132. 8.-B. VI, 14. 

— perkutorische Feststellung der 21, 
198. 

Herdreaktionsfieber 40, 133. 

Heredität 8.-B. IV, 107. 

Hernia diaphragmatica 26, 263. 

Herz 27, 2. 37, 235. 

Hypertrophie des rechten 29, 259. 

■ - — — - bei Pneumothorax 33, 12. 

— Kleinheit des 24, 151. 31, 472. 32, 67. 
39, 26. 8.-B. III, 7. 

.Verlagerung des 24, 358. 

Wirkung der Tbc. auf das 26, 128. 
— des künstl. Pneumothorax auf 
das 22, 243. 

Herzaffektionen, Saugmaske bei 25, 361. 
Herzasthma 31, 249. 

Herzdämpfung 26, 130. 

Herzegowina 22, 308. 

Herzfehler 27, '266. 

angeborene 8.-B. II, Tafel 19. 
und Lungentbc. 23, 334. 25, 356. 32, 
70. 37, 235. 

Herzgeräusche bei Pneumothorax 24, 

358. 

Herzgrenzen, Palpation der 22, 59. 
Herzgröße 24, 151. 26, 125. 8.-B. IV, 
126. 

Herzgymnastik 24, 233. 
Herzhypertrophie bei Pneumothorax 24, 

359. 

Herzkammer, Hypertrophie der rechten 
37, 81. 

Herzklopfen 21, 69. 

Herzleiden, Stauungen infolge von 29,81. 
Herznerven 33, 89. 

Herzreflexe 22, 19. 

Herzschock 25, 421. 

Herztätigkeit, Gefühl unregelmässiger 
21, 69. 

Herzstillstand 38, 217. 

Herztod, primärer 25, 431. 


I Herzverschiebung bei Lungentbc. 24, 
I 358. 26, 123. 
i Hessen, Tbc. in 30, 222. 

! Heteromorphie des Brustkorbes 30, 370. 
| Hetol 25, 138. 33, 224. 

| Hetolinjektionen 30, 26. 

— intravenöse, Viskositätswechsel nach 
30, 22. 

; Hilus 24, 157, 283. 8.-B. II, Tafel 17, 
! Tafel 23. 

I - im R.-B* S.-B. II, Tafel 13. 

I Hilusbefund 36, 60. 

! Hilusdämpfungen 21, 73. 

Hilusdrüsen 26, 146. 33, 197. 

— im R.-B. 8.-B. II, Tafel 12. 
Hilusschatten 24, 151. 

Verstärkung des 35, 293. 
Hilusveränderungen 26, 144. 
Himmelbjergaarden 31, 98. 

Hippursäure 22, 117. 

Hirnembolie mit Wismutpaste 31, 162. 
Himgefässe, Embolie der 30, 73. 
Hirnhauttbc. 26, 8. 

I Hochdruckstauung, Sahlischer 23, 233. 

Hochgebirge 31, 256. 

| Hochgebirgsklima 24, 405. 

1 Hoden, primäre Tbc. der Samenkanäl¬ 
chen des 25, 385. 

Hödentbc. 25, 42. 26, 8. 28, 253, 286. 
33, 261. 

Hodgkfnsche Krankheit 23, 63. 24, 238, 
367. 25, 186. 32, 57. 33, 332. 8.-B. IV, 
195. 

— - Ätiologie der 23, 287. 
Höhenklima 36, 184. 

Höhensonne, künstliche 33, 243. 36, 190, 

295. 39, 147. 

* Höhlen, unterirdische 32, 114. 

Holopon 38, 65. 

I Hordeolum 25, 43. 

| Hormone 21, 157. 

Hungerkurven 8.-B. I, 63. 

Husten 23, 339. 25, 29. 30, 285. 32, 35. 
-- bei Kropf 32, 35. 

| — bei Morbus Basedowi 33, 92. 
Hustenparoxismen 21, 69. 
Hustenreflexbogen 35, 153. 

Hustenreiz 25, 359. 

Hydrastis 37, 95. 

Hydrolyse 29, 301. 

Hydrops, kardialer 25, 361. 
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Hydrothorax 27, 332. 

— künstlicher 31, 605. 

Hygiene 25, 81. 

Hyperämie der Lunge 32, 69. 

— entzündliche 23, 30. 

— Erzeugung örtlicher 25, 3. 

— venöse 21 ,* 218. 

Hyperämiebehandlung bei Lungentbc. 
25, 355. 

Hyperazidität 35, 110. 

Hyperergie 34, 147. 

Hyperglobulie 23, 233. 

Hyperglykämie 35, 91. 

psychische 35, 76. 

Hyperhidrosis 25, 366. 

Hyperinose 40, 146. 

Hyperleukozytose 24, 267. 27, 100. 31, 
128. S.-B. V, 323. . 

Hyperplasie, grosszellige 21, 81. 
Hyperpyrexien 27, 23&. 

Hypertension, arterielle 23, 233. 
Hyperthermie 35, 75, 92. 
Hyperthyreoidi&nus 27, 182, 194. 

— Temperaturerhöhung bei 27, 194. 
Hyperthyreose 39, 70. 

Hypoleukozytose S.-B. *1, 60. 
Hypophysis 26, 245. 

Hypotension 23, 234. 

Hysterie 23, 234. 


I. 

I.-K. 28, 258. 29, 150, 155. 31, 53, 129. * 
40, 140. 

I.-K. Spengler 24, 264. 30, 195. 

Ikterius nach Injektion von Ooldkantha- 
ridin 30, 328. 

lleum 38, 28. 

Immunisierung 33, 383. 

aktive, gegen Tbc. 31, 377. 
gegen Tuberkelbazillen 31, 522. 
gegen Tbc. 27, 353. 
passive 21, 304. 
progressive 21, 308. 

Immunisierungsmechanismus 39, 325. 

Immunisierungstherapie 23, 202. 

Immunisierungsversuche mit Partial* 
antigenen 31, 345. 

Immunität 23, 29. 30, 297. 33, 404. 36, 
59, 154. 


Immunität bei chirurgischer Tbc. 34, 

111 . 

- bei Tbc. 21, 310. 

- dynamische 38, 164. 39, 116, 

147. 

— gegen Reininfektion 32, 57. 

— gegen Tuberkulin 27, 76. 

— Physiologie und Pathologie 38. 
160. 

j — relative 28, 448. 

; - statische und dynamische 36, 291. 

- zelluläre 31, 287, 386. 
Immunitätsstudien bei Tbc. 8.-B. IV, 

210 . 

Immunkörper 31, 331. 

bakteriolytische 31, 320. 
Immunkbrperspiegel 39, 116. 
Immunplasma 31, 355. S.-B. VI, 33. 
Immunreaktion, elektrochemische 29. 
184. 

Immunserum 31, 355. 

Impfbohrer 23, 47. 32, 3. 

Impftbc. 24, 56. 28, 320. 
j des Meerschweinchens 23. 201. 27, 
21, 31. 34, 77. 36, 99. 

- lokale 36, 111. 

Index, opsoninischer 28, 323. 

— opsonischer 23, 31, 232. 31, 493. 37, 
117. 

Indikan 38, 154. 

Infantilismus 28, 258. 

; Infektion 28, 450. 
alimentäre 21 , 9. 
hämatogene 28, 428. 

— infantile 22 , 312. 
interkurrierende 24, 219. 
intraperitoneale 29, 16. 
intravenöse 22, 292. 
latente 27, 359. 
mit Lüngentbc. 24, 130. 
natürliche mit Tuberkelbazillen 22, 
265. 

plazentare 28, 428. 
retrograde 24, 299. 

- - lymphogene 22, 346. 
traumatische 40, 153. 

Infektionskrankheiten 40, 155. 
Infektionsperioden der Lungenphthise 
30, 290. 

Infektionswege des Tuberkelbazillus 28, 
453. 
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Influenza 23, 529. 24, 219. 354. 32, 60. 

Influenzabazillen 23, 82. | 

Inhalation, Infektion durch 32, 52. 

— mit Kupferpräparaten 24, 269. 

Inhalat ionsapparat , Reichen bachscher 
22, 274. 

Inhalationsmittel 31, 252. 

Inhalationsinfektion 21, 9. 22, 276. j 

Inhalationstheorie 26, 141. 

Inhalationstbc. 26, 155. 

Initialblutung 37, 33. 

Injectio vacua 21, 192. 28, 256. 

Injektom 21, 193. i 

Intrakutananalyse 36, 303. 38, 163. 

Inkubationsstaclium 30, 291. 
der Tbc. 26, 413. 

Inkubationszeit 25, 418. 36, 121. 

Inkutanimpfung 31, 287. 

Innunktionsbehandlung mit Tuberkulin i 
30, 224. ! 

Inoskopie 23, 265. 28, 288, 307. 

Inspektion 33, 49. 37, 221. 
des Thorax 30, 363. 

Interkostalarterien, Tödliche Blutungen 
aus 25, 429. 

Intermenstrualfieber 21, 159. 

Intradermoreaktion 26, 6. 33, 275. 36, • 
102 . 

Intrakutanreaktion 26, 196. 27, 120. I 
29, 5. 31, 313, 386, 396. 32, 313. j 
34, 112. 36, 87, 236. 

Intrakutantiter 36, 239. 

Intrakutanreaktion 39, 235, 336. 40, 233. 
8.-B. IV, 271. 8.-B. VI, 29. 

Intrakutan versuch 31, 368. 

Invalidenrente 21, 59. 31, 559. | 

Inzucht 25, 81. 

Ionen 29, 184. • 

Ionisierung 32, 114. 

Iris 28, 480. 

Iritis rheumatica 28, 257. 
tuberkulöse 28, 286, 437. 

Irland 22, 308. 

Irrungen und Wirkungen im Kampf 
gegen die Tbc. 40, 153. 

Isohyperzytose 8.-B. V, 323. 8.-B. V, 
323. 

Isolierung des Phthisikers 22, 332. 

Isonormozytose 8.-B. V, 323. 

Isthmusbestimmung 23, 284. 


J. 

Jahreszeiten, Einfluss der, auf das Er¬ 
gebnis der Sanatoriumsbehandlung 
38, 145. 

Japan 22, 308. 

Jejunum 38, 28. 

Jemeniten 8.-B. VI, 6. 

Jerusalem, Tbc. das. 8.-B. VI, Titel. 
Jod 23, 202. 

— in der Strandluft 32, 97. 
Jodferratose 39, 10. 

Jodipin 39, 10. 

Jodipininjektionen 23, 543. 

Jodkali 39, 10. 

als Expektorans 37, 232. 
Jodmethylenblau 23, 203, 215, 223. 
Jodnatrium 39, 10. 
Jodoformbehandlung 33, 224. 
Jodoformglyzerin 21, 322. 24, 346. 
Jodothyrin 33, 89. 

Jodreaktion, v. Schillersche 27, 208. 
Jodtherapie 32, 218. 

Jodtrichlorid 24, 266. 

Juden, Tbc. bei 37, 108. 8.-B. VI, 6, 19. 

— ungarische 8.-B. VI, 23. 
Jugendliche, Beschäftigung 31, 560. 


K. 

Kachexia thyreopriva 27, 214. 
Kältereize 23, .234. 

Kaliumgoldzyanür 30, 325. 
Kalkbehandlung 33, 193. 

Kalksalze 21, 89. 

Kalmücken 22, 307. 8.-B. IV,- 90, 142. 
Kaltblütertbc. 28, 306. 31, 524. 
Kaltblütertuberkel bazillen der Blind¬ 
schleiche 31,* 519. 
Kaltblütertuberkulin 32, 311. 

Kalzium 29, 185. 

Kalziumhydrosulfit 29, 17. 
Kalziumsalze 35 r 114. 
Kampherinjektionen, subkutane 39, 179. 
Kaninchen als Indikator 29, 9. 
Kaninchentbc. 23, 3, 471. 25, 137. 
Kantharidin 30, 323. 

Karies 8.-B. I, 96. 

Kape88er8che Schmierseifeneinreibungen 
31, 157. 
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Karbolfuchsin-Jodmethode 33, 286. 
Kardiolyse 25, 242. 

Karzinom 24, 262. 28, 456. 30, 202. 

8.-B. V, 325. 

Katalysator 27, 238. 

Katarrhe 27, 33. 

Kavernen 23, 336, 343. 24, 152, 299, 301. 
26, 145. 31, 16. 33, 154. 35, 322. 36, 
233. 37, 181. 8.-B. II, 8, Tafel 4, 
5, 6, 9, 10, 17, 56, 58, 61. 8.-B. 
VI, 35. 

- bei Initialtbc. 24, 170. 
Kavernenbildung 24, 284. 8.-B. I, 96. 

bei Kindern 29, 387 
Kavemeninhalt 23, 80, 122. 24, 170. 
Kaverne, R.-B. 8.-B. II, Tafel 43, 51. 

- Perforation einer 22, 231. 33, 148. 
und Pleuraverwachsung 35, 25. 

Kehlkopf, neuere Untersuchungsmetho¬ 
den 8.-B. VII, 332. 
Kehlkopfkarzinom 23, 157. 
Kehlkopfsyphilis 39, 3, 14. 
Kehlkopftbc. 21, 163. 23, 38, 529. 24, 
269, 361. 25, 37, 358. 26, 8, 72. 28, 
253. 30, 323. 32, 316. 33, 225. 34, 
223,247, 265,273. 39,49. S.-B.lll,32. 
ätzende Therapie der 23, 172. 
bei Pneumothorax 24; 361. 
Dauererfolge bei 23, 157. 8.-B. 111,49. 
Formen der 23, 169. 
konservative Therapie der 23, 170. 
Mesb^anwendung bei 30, 406. 

- primäre 23, 166. 

und Pneumothorax 28, 220. 
Kellersche Probe 32, 367. 

Keratitis, ekzematöse 24, 68. 

- interstitialis 24, 68. 

Keuchhusten 29, 311, 326. 31, 263. 

39, 47. 

Kienböcksches Phänonfren 22, 236. 24, 
14. 29, 62. 31, 617. 33, 8. 
Kindbettfieber 29, 311. 
Kindersterblichkeit 30, 167. 

Kindertbc. 22, 345. 23, 303, 525. 24, 284. 
25, 49. 27, 389. 28, 246. 29, 360. 
30,286. 31, 542. 33, 343, 361. 
Prophylaxe der 22, 334. 

- Typus bovinus bei 30, 301. 
Kinderuntersuchungen 22, 315. 
Kinderzahl 29, 372. 
Kindheitsinfektionen 22 , 330, 332. 


I Kleinwohnungsbau 31, 566. 

Klima 25, 81. 8.-B. VII, 340, 341, 345, 
351. 


i 


i 


i 


Klimakterium 27, 295. 

Klimatologische und klimatotherapeuti¬ 
sche Fragen 8.-B. VII, 339. 
Kniefaltendrüsen 36, 102. 
Knochenmark 21, 356. 23, 4. 
Knochenmetastasen 29, 384. 
Knochenneubildungen 21 , 362. 
Knochensystem, Tbc. des 28, 439. 
Krfochentbc. 21, 4. 23, 227, 244, 273, 
527. 24, 268. 25, 6, 40. 26, 8. 28, 287, 
454. 31, 118, 542. 36, 192. 
in der Türkei 8.-B. IV, 146. 
Kochprobe 32, 367. 

Kochsalzlösung 37, 95. 

Kollargol 40, 141. 

Köln 31, 562. 

Körpergewicht 23, 328. 37, 23. 
Körpergrösse 37, 23. 

Körperhaltung 30, 284. 

Körpermasse 39, 24. 

Kognak 31, 477. 

- bei Tbc. 29, 235. 

Kohabitation 28, 398. 
Kohabitationsinfektion 28, 411. 
Kohlenbogenlampe, Finsen - Reynschc 
35, 235. 


Kohlenbogenlicht 36, 295. 
Kohlensäureausscheidung 27, 306. 

! Kohlensäuregefrierung 23, 229. 

| Kohlstädt, Sterblichkeit der Bevölke¬ 
rung der Bauernschaft 24, 125. 
Kolibazillus 35, 60. 
j, Kollapsatelektase 24, 162. 
i Kollapsinduration 30, 239, 253. 

| Kollapslunge 35, d27. 

| Kollargolinjektionen 8.-B. I, 130. 

' Kolloide 29, 184. 

Komplement 26, 3. 

Komplementablenkung 21 , 189. 31, 233, 
532. 32, 58. 37, 121. 
Komplementbindung 23, 14, 25, 150, 
536. 27, 115, 158. 29, 86, 298, 303. 

31, 284, 328, 345, 386. 32, 313. 34, 
115. 37, 121. S.-B. IV, 238, 269. 

Komplementbindungsmethode 28, 323, 

32, 311. 

I Komplementbindungsreaktion 31, 233, 
1 390. 8.-B. IV, 237. 
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Kompression des Thorax, manuelle 31, 
255. 

Kompressionserscheinungen d. Druck 
starker Drüsenschwellungen 21, 69. 
Konglomerattuberkel 22, 306. 28, 382, 
436. 

Konjunktivalreaktion 26, 13, 93. 

— siehe Ophthalmoreaktion 22, 26. 
Konstipation, habituelle 21, 218. 
Konstitution als Grundlage von Krank¬ 
heit 25, 39. 

Kontinentalklima 8.-B. VII, 351. 
Kontrastwirkung 24, 156. 

Konzeption, Verhütung der 26, 89. 
Korsett von Frank 31, 255. 
Krankengeschichte von 1819 23, 277. 
Krankenhäuser, Beziehungen der, zur 
öffentlichen Gesundheitspflege in 
Hamburg 31, 261. 
Krankenversicherungsgesetz 31, 558. 
Krapp 39, 132. 

— bei Tbc. 21, 359. 

Krebs 33, 226. 

— Hamburger Forschungsinstitut für 
8.-B. VII, 321, 325. 

Krebskachexie 28, 449. 
Krebssterblichkeit 30, 170. 

Krebszellen, Antikörper gegen 23, 15. 
Kreislaufsystem des Hundes 77, 81. 
Kreosot 31, 157. 38, 122. 

Kretinismus 27, 215. 
Kreuzfuchsphänomen 40, 73. 
Kriegsgefangene, tuberkulöse 38, 210. 
Kriegstbc. 36, 57. 40, 153. 

Krippen 31, 555. 

Kristalle, Charcot-Lcydensche 24, 86. 
Krönigsches Spitzenfeld 26, 136. 

Kropf, Husten bei 32, 35. 

— siehe unter Struma. 

Kropfasthma 31, 249. 

Kropfherz 27, 206. 

Krupp 29, 311. 32, 36. 

Kryogenin 39, 179. 

Kufeke 21 , 53. 

Kuhmilch, Fettgehalt der 32, 201. 
Küstenklima 38, 151. 

Kuhpockenvakzine 25, 418. 
Kumysbehandlung 28, 83, 84. 

Kupfer 27, 233. 32, 212. 

— Ätiotropie des 23, 228. 

— dymethylamidoessigsaures 34, 17. 


Kupfer, essigsaures 23, 224. 

— phosphorsaures 23, 224. 

Toxizität des 34, 73. 

Kupferaztftat, basisches 34, 73. 
Kupferbehandlung 29, 261. 8--B. IV, 301. 
8.-B. VII, 421. 

Kupferbehandlung, perkutane 34, 78. 

— subkutane 40, 171. 

Kupferchlorid 23, 203, 216. 24, 266. 34, 

12 . 

Kupferchloridfettsalbe 34, 85. 
Kupferchloridlezithin 29, 261. 34, 17. 
Kupferchloridlezithinsalte 34, 79. 
Kupferemulsionen, ölige 34, 29. 
Kupferhämol 23, 226. 34, 52. 
Kupferkaliumtartrat 23, 216, 225. 
Kupferkalium, weinsteinsaures 23, 224. 
Kupferlezithin 23, 203. 
Kupferlezythin-Lebertranemulsion 34, 
30. 

Kupferlezithin, zimmtsaures 29, 261. 
34, 12 . 

Kupfermethylenblaulebertran 29. 261, 
262. 

Kupfernatriumtartrat 34, 28. 

Kupfer, nukleinsaures 34, 56. 

Kupferöl 37, 95 

Kupferpräparate 23, 208, 215, 223. 30, 
429. 

Kupfersalben, Resorption durch die 
äussere Haut 34, 79. 

| Kupfersalze 23, 202 203. 34, 1, 11. 37, 1. 
40, 171. 

Kupferschmierkur 34, .91. 

Kupfertartrat 23, 203. 
Kupfertuberkulin 34, 45. 
Kupfervergiftung 34, 74. 

Kur, hygienisch-diätetische 28, 247. 
Kutanmethode 22, 317. 

; Kutanreaktion 21, 76,180, 183, 191, 320. 

22, 75, 116, 307, 312, 335, 343. 

; 23, 28, 251, 272, 275, 299, 626, 537. 

| 24, 76. 25, 21, 85, 415. 26, 13. 93. 

27, 47, 120, 155, 275, 390. 28, 83, 
116, 230. 29, 37, 96, 318. 31, 371. 
32, 1, 46, 324. 33, 392. 36, 87. 37, 
240. 40, 164. 8.-B. IV, 108, 253. 
8.-B. VI, 13. 

— abgestufte 28, 227. 34, 145. 
ATgemeinreaktion nach 29, 224. 

— bei Kindern 30, 450. 
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Kutanreaktion bei Lepra 8.-B. VI, 48. 

— bei Syphilis 39, 15. 
differentielle 33, 275. 

— im Kindesalter 21, 125. 
im Säuglingsalter 31, 275. 

in abgestuften Dosen 23, 43. 

kachektische 23, 44. 

mit hum. und bov. Tuberkulin 30,- 

447. 

— negative 23, 44. 

und Prophylaxe 31, 97. 

— therapeutische 29, 201. 

Kyphose 29, 124. 32, 70. 38, 257. 

und Lungentbc. 25, 358. 
Kyphoskoliose 26, 224. 32, 69,. 278. 38, 
257. 

L. 

Lab 21, 205. 33, 227. 

Labferment 21, 202. 

Lagging 22, 32. 

Land, Tbc. auf dem 28, 109. 

— und Stadt (Tbc.-Durchseuchung) 22, 
314. 

Landflucht 30, 163. 

Landwirtschaft 21, 262. 

Laparoskopie 25, Heft 2, I, 185, 187. 
Laparotomie 23, 23. 

Laryngitis 21, 293. 26, 245. 
Laryngoskopie, direkte 8.-B. VII, 335. 

Schwebe- 8.-B. VII, 335. 
Laryngospasmus 26, 326. 31, 192. 
Larynxstenose 32, 36. 

Larynxtbe.; s. Kehlkopftbc. 

Latenz 28, 450. 30, 291. 

der Tbc. 21, 117. 

Latsch 25, 73, 78. 

Lebensversicherung 8.-B. IV, 89. 
Lebensversicherungsgesellschaften 22, 
309. 

Leber, Immunität der, gegen Tuberkel - 
bazillen 21, 313. 

Leberglykogen 35, 91. 

Leberkrankheiten 25. 192. 

Leberlues 25, 243. 

Leberschwellung 24, 238. 

Lebersyphilis 25, 193. 

Leber, Tuberkel in der 23, 400. 28, 
379. 

Lebertbc. 33, 334. 


Leberzirrhose 24, 238, 239. 25, 193. 28, 
284, 456. 33, 337. 

— fHanotsche) 28, 383. 

— hypertrophische 33, 322. 
primäre 33, 334. 

Lecutylsalbe 29, 262. 34, 81. 

Lehrer und Tbc. 29, 334. 

Lehrerseminar 29, 334. 

Leichentuberkel 25, 43. 
Leichtlungenkranke, • Arbeitsfähigkeit d. 
27, 261. 

Leitungswasser, säurefeste Bazillen im 
31, 76. 

Lekutyl 34, 105. 

Lekutylemulsion 34, 12. 

Lepra 25, 35. 29, 311. 30, 343. 8.-B. IV, 
223. 8.-B. VI, 8, 33, 45. 
Leprabazillen 28, 306. 31, 327, 331. 

— im Blute 8.-B. VI, 52. 

Impfungen mit toten 8.-B. VI, 48. 

Leptothrix buccalis 23, 82. 

Leukämie 36, 193. 

Viskosität bei 30, 44. 

Leukanämie 8.-B. V, 332. 

Leukopenie 21, 357. 24, 238, 241. 32, 
245. 33, 339. 

Leukozyten 24, 212. 38, 95. # 

Die numerischen Verhältnisse der, 
bei der Lungentbc. 8.-B. I, Titel, 
im Urin 26, 238. 
polymorphkernige 30, 21. 
proteolytische Fermente 24, 215. 
und Tuberkel bazillen 27, 80. 
Verhalten ders. zur Viskosität 30, 1. 
Zählung von 8.-B. I, 3. 

Zahl der 31 , 56. 

Leukozytenfall bei Gesunden 8.-B. I, 58. 
Leukozytose 23, 30. 31, 528. 8.-B. I. 
60, 94. 

. agonale 8.-B. V, 325. 

bei Neugeborenen 8.-B. V, 326. 
in der Schwangerschaft 8.-B. V, 
326. 

myogene 21, 97. 
polynukleäre 24, 238. 
und Viskosität 30, 43. 

Leysin 27, 40. 36, 181. 

Lezithin 23, 18, 209. 28, 310. 33, 
228. 

Lichen scrophulosis 29, 136. 
scrofulosorum 33, 335. 
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Licht, Einwirkung des 21, 134. 

ultraviolettes 35, 233. \ 

Der Einfluss auf das Blut 35, 250. 
Lichttherapie 34, 112. 

Ligamentum latnm 28, 399. 

Liegekur 24, 232. 31, 477. 

Light touch palpation 30, 390. 
Lignosulfit 25, 357. 

Ligroinverfahren 36, 100. 

Lille 22, 313. 

Lingula 25, 358. 

— Schrumpfungsdisposition der 26, 129. j 
Lipase 23, 17. 8.-B. IV, 175. 

Lipoide 22, 108. 23, 18. 28, 310. 29. 87. ! 

38, 97. 39, 335. ! 

Lipoidsubstanzen 22, 105. I 

Lipothymie 22, 45. 

Lippen 21, 164. 

Liquor cerebrospinalis 35. 123. | 

Lobärpneumonie 8.-B. IV, 143. ; 

Lokalisationsgesetz, Cometsches 30, 293. 
33, 294. 

• Lokalreaktion 25, 4. 24, 352 33, 394. 
Lordose 29, 123. i 

— und Albuminurie 24, 256. i 

Lues 23, 227. 28, 283. 

maligna 27, 218. : 

Viskosität bei 30, 39. 

Luftdruck 32, 192. 

Luftdruckänderungen 8.-B. VII, 341. j 
Luftelektrizität 32, 202. 

Luftembolie 26, 48, 69, 315. 28, 479. 
30, 68. 31, 175. 33, 21, 77, 126, 
130,141. 3«, 305. 36, 321. 38, 75,218. 1 
cerebrale 31, 159. 

Epilepsie durch 31, 222. | 

Folgen der 31, 199. 
im Auge 28, 479. 31, 175. 38. 218. 
Luftfeuchtigkeit 32, 194, 207. i 

Luftinjektionen in die vordere Kammer 
28, 480. 

Luftionisierung 32, 99. 
Luftröhrenerweiterungen 38, 256. 
Lufttemperatur 32, 193. 

Lunge, linke,-Erkrankung der 31, 473. 

— rechte, häufigere Erkrankung 32, 31. j 

Lungen, destruierende Tbc. der 23, 460. 
Lungenabszess 22, 166. ! 

Lungenaktinomykose 28, 362. 
Lpngenatrophie 21, 291. 

Lungenazinus 30, 241. 


Lungenbefund, graphische Darstellung 
des 21, '281. 

Lungenbild, normales 24, 153. 
Lungenblutung siehe Hämoptoe 24, 350. 

— bei Stenose der Trachea 22, 144. 
Lungenblutungen 23, 344. 
Lungendämpfungen nach Tuberkulin- 

injektionen 37, 239. 

Lungeneiterung 38, 113. 
Lungeneiterungen, chronische 8.-B. IV, 
281. 

Lungenemphysem 26, 246. 
Lungenentzündung 29, 311. 
Lungenfistel 22, 231. 24, 336. 
Lungenfürsorgeanstalt 23, 241. 
Lungenfurchen 21, 230. 

Lungengangrän 23, 142. 38, 113. 8.-B. 
IV, 106. 

— säurefeste Stäbchen bei 31, 520. 
Lungengewebe, Infiltration im 33, 62. 
Lungengymnastik 24, 233. 

Lungenherd, primärer 26, 141. 
Limgenhilustuberkulose der Erwachse¬ 
nen 21, 67. 

Lungenhyperämie 37, 28. 

Lungeninfarkt 24, 185. 
Lungeninfektion, primäre 26, 147. 
Lungenkapazität 37, 22. 

Lungenkollaps, einseitiger 29, 253. 
Lungenkollapstherapie 38, 110. 
Lungenkompression beim Hund 36, 24. 
beim Kaninchen 36, 24. 
Endresultate der 33, 16. 

Folgen der 33, 9. 

Lungenkurorte, Ansteckungsgefahr an 
25, 61. 

Lungenmilzbrand 38, 135. 
Lungenoperationen 26, 316. 
Lungenquetschungen 37, 246. 
Lungensaugmaske 23, 317. 27, 311. 
Krankengeschichten bei Behandlung 
mit 23, 350. 

Kuhnsche 25, 355. 
und Pleuraexsudate 23, 345. 
Lungenschrumpfung 25, 326. 26, 126, 
136. 

Lungenschüsse 37, 246, 259. 38, 273. 
Lungenspitze, Einengung der 26, 136. 

— Emphysem in der 37, 224. 
Lungenspitzen 27, 265. 40, 70. 

— Disposition der 31 ,546. 32, 257. 40. 1. 
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Lungenspitzen, Ernährung der 40, 55. 
Lungenspitzentbc., experimentelle 32, 
74. 

Lungensteckschüsse 40, 155. 
Lungenstrombahn, Einengung der 29, 
259. 

Lungensyphilis 21, 295. 24, 311. 28, 362. 

37, 247, 260. 39, 3. 

Lungentumoren 35, 205. 

Lungentbc. 24, 268. 29, 311, 387. 

— Ätiologie 31, 467. 
afebrile S.-B. I, 104. 

- alter Leute 28, 360. 

Blutbild bei der 8.-B. V, 336. 
Blutdruck während der 23, 233. 

— der Diabetiker 34, 204. 

— diagnostische Schwierigkeiten der 
35, 285. 

Einteilung der’ 30, 231. 

— und Nomenklatur 8.-B. VII, 377. 
febrile 8.-B. J, 120. 
fibröse 37, 104. 39, 37. 

— Form 24, 301. 

-Formen 34, 191. 37, 106. 

— — mit ausschliesslichem Vorkom¬ 
men Muchscher Granula 24, 79. 
Frühdiagnose der 21, 189. 33, 49. 

. 36, 75. 

Gefässveränderungen bei der 30, 264. 

- Herzfehler und 23, 334. 25, 356. 32, 
70. 37, 235. 

im Röntgenbilde 24, 145. 
Infektionsperioden der 30, 290. 
in Jerusalem 8.-B. VI, 96. 

— kombinierte Behandlung der 39, 145. 
medikamentöse Therapie der 21 , 201. 
mit geringem Befund 40, 154. 
neutrophiles Blutbild bei der 8.-B. V, 
326. 

offene und Kriegsdienst 36, 63. 
pathologisch-anato'mische Einteilung 
der 30, 269. 

— Veränderungen bei 23, 343. 

— Prognose der 39, 37. 
Rippenknorpelverknöcherung und 

32, 67. 

traumatische 37, 268. 

— und Brustmuskulatur 27, 20. 
und Gravidität 27, 286. 
und Lungenphthise 33, 267. 
und Reinfektion 32. 62. 


Lungentbc. und Schwangerschaft 26, 71. 

— vom Hilus ausgehende 24, 283. 
zirrhotische 24, 301. 

Lungenverletzung 38, 248. 40. 155. 
Lungenwurmseuche 24, 266. 
Lungenzirrhose 35, 154. 36, 4. 

Corrigansche S.-B. IV, 282. 

Lupus 21, 13. 23, 223. 24, 262, 264, 268. 
i 25, 42, 46. 29, 197, 273. 30, 325. 
31, 304, 313. 33, 225.34, 95., 102. 
36, 295, 303. 

— erythematodes 29, 137. 

— erythematosus 23, 227. 33, 336. 36, 
310. 

LupusheimT 31, 303. 

Lupuskarzinom 28, 371, 456. 
i - Partialantigene bei 31, 303. 

— pernio 29, 137. 

Lupuskommission des Deutschen Zen¬ 
tralkomitees zur Bekämpfung der 
Tbc. 34, 1. 

Luteine 21 , 156. 

Lutz-Unnasche Körnerreihen 22, 98. 
Lykopödiumsporen 28, 306. 
i Lymphadenie 28, 426. 

| Lymphadenitis 24, 322. 

— colli tuberculosa 27, 178. 

— skrofulöse 21 , 81. 

Lymphäraie 21, 357. 

Lymphangitis tuberkulöse 30, 261. 
Lymphapparat, Tbc. des 24, 368. 
Lymphatismus 26, 143. 

Lymphdrüsen, 23, 4. 

i — als blutbildendes Organ 21, 79. 

| — Hyperplasie der S.-B. I, 96. 

| - intrathorakale 24, 302. 

I — mediastinale 24, 298. 

! Lymphdrüsenschwellungen 24, 73. 

; Lymphdrüsentbc. 21, 80. 22, 345. 24, 74. 

28, 412, 424, 454. 33, 332. 37, 140. 
: — Blutbild bei endothorakaler 21, 81. 
endothorakale 21, 79. 
Lymphgefässtbc. 30, 260. 
Lymphoglandulae tracheobronchiales 
superiores 24, 302. 

i Lymphogranulomatose 23, 288. 24, 367. 
* 25, 186. 

Lymphoidzellen 22, 110. 

Lymphom* gummöses 24, 369. 

malignes 33, 332. 

Lymphomata colli S.-B. IV, 145. 


Co^glc 


Original fro-m 

UNIVER5ITY OF MINNESOTA 




Sachregister. 


63 


Lymphomatöse 24, 322. 

Lymphopenie 32, 218. . 

Lymphozyten 33, 309. 35, 251. 38, 95. 

— fettspaltende Enzyme der 24, 212. 

— lipolytische Fermente der 24, 124. 
Lymphozytenformel 25, 279. 
Lymphozytose 21, 86. 23, 30. 32, 218. 

33, 224, 339. 

Lymphstase 22, 3, 24. 

Lymphstrom 27, 320. 

LymphstromVerhältnisse der Lunge 30, 
. 288. 

Lymphsystem, Anatomie des 22, 348. 
Lymphtbc. 32, 57. 

Lysine 25, 22. 28, 323. 31, 531. 

Lysintheorie 21, 95. 23, 17, 25. 26, 2. 
Lyssa 8.-B. VI, 1. 


M. 

Maculae corneae 24, 68. 

Madera 27, 44. 

Mäusetbc. 29, 10. 

Magen, Adenom 28, 374. 

Magenblutung 21, 164. 

Magenkrebs 25, 258. 

Magentbc. 28, 185. 28, 372. 
Makrophagen 23, 18. 29, 161. 

Malaria 24, 219. 8.-B. V, 337. 8.-B. VI. 
104. 

Malariadurchseuchung 8.-B. VI, 35. 
Malariaforschungsreise 8.-B. VI, 1. 
Mamma 33, 58. 

Blutung aus der 21, 164. 
Manegebewegung 25, 432. 

Manometer 31, 619. 33, 4. 
Manometerausschläge, paradoxe 28, 169. 
Manometerbewegungen 33, 131. 
Mantelgüsse 29, 80. 

St. Margharita 27, 35. 

Marmorekserum 24, 264. 

Masern 22, 308, 320. 29, 311, 326. 30, 
426. 31, 262. 39, 47. 8.-B. V, 322. 
beim Neger 22, 308. 
und Tbc.-Infektion 22, .320. 
Mastzellen 28, 310. 29, 76, 84. 

May-Giemsafärbung 29, 76. 

May-Grünwaldsche Lösung 29, 76. 
Mediastinalemphyscm 38, 245. 
Mediastinalhemie 40, 113. 


Mediastinaltumoren 29, 81. 
Mediastinitis 27, 167, 213. 
Mediastinum, Rolle des 33, 6. 

— Ruptur des 24, 23. 8.-B. IV, 132. 
schwache Stellen des 24, 18. 26, 
131. 

--im 31, 616. 33, 138. 34, 323. 

Überblähung des 24, 357. 
Verdrängungserecheinungen des 25, 
421. 

— Verlagerung des 23, 58. 

— Verschiebungen des 35, 132. 
Medizin, Tbc. und experimentelle 32, 49. 
Meerschweinchen, Impftbc. des 34, 77. 

— Tbc. bei 21, 310. 23, 4, 26, 471. 
25, 137. 27, 31. 

— Tbc.-Freiheit des 29, 1. 
Meerechweinchenepizootie 29, 3. 
Meerschweinchentbc., spontane 29, 1. 
Meinertz 25, 44. 

Meiostagminreaktioh 30, 186. 
Meningitis 28, 286. 

— chronica 29, 389. 

— epidemica 39, 182. 

— tub. 23, 37, 300, 313, 466. 25, 73. 
29, 390. 33, 37. 34, 229. 38, 30. 

latente 39, 11. 

Menstruation bei Tbc. 21, 153. 

— Störungen der 26, 245. 

— und Temperatur 36, 34. 
Mentholeinreibung 8.-B. IV, 295. 
Mentholkarbolwasser 24, 263. 

Mentone 27, 33. 

Mesb6 33, 225. 

— Behandlungserfolge mit 30, 405. 
Mesenterialdrüsen 23, 461. 

— bei Meerschweinchen 22, 270. 
Mesenterialdriisentbc. 28, 426. 33, 332. 

36, 194. 

Mesothorium 33, 226. 

Messfieber 24, 221. 

Messmanie 24, 221. 

MetaUie 35, 130. 

Metallösungen, kolloidale 27, 234. 
Meteorismus 26, 132. 38, 42. 
Meteorologie 32, 180. 

Methämoglobin 23, 127. 

Methylenblau 23, 203. 24, 265. 
medicinale 34, 3. 

Methylenblaubehandlung, subkutanc 

37, 1. 40, 190. 
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Methylenblaureaktion des Harnes, 
Russosche 38, 154. 

Methylenblausalze 34, 1. 37, 1. 40, 171. 
Methylenblausilber 39, 181. 

Micrococcus catarrhalis 39, 182. 

- pneumoniae 23, 76. 

Milch 31, 476. 

infizierte 22, 331. 

- tuberkulöse 27, 400. 

- tuberkulöser Frauen 28, 286. 
Milchabsonderung 26, 245. 

Milchbazillus 28, 306. 

Milchdrüsen 25, 392. 

Milchinjektion 39, 182. 

Milchsäure 22, 117, 

Milchsäurebazillen 21, 204. 
Milchsäurebehandlung 23, 159. 
Miliartuberkel 33, 314. 8.-B. II, 7. 

Tafel 42. 

Miliartbc. 21, 3. 239. 22, 302, 345. 23, 
44, 247 ? 265j *300, 307, 313, 466. 
24, 155, 174, 215, 248, 299, 370. 
26, 367. 27, 160. 28, 286,432. 29, 390. 
30, 285, 425. 32, 240. 33, 37. 34, 92, 
193, 221. 36, 153. 38, 35. S.-B. I, 131. 
8.-B. II, Tafel 18, 43, 50, 52..8.-B. 
IV, 93, 142. S.-B. VI, 27. 34. 
beim M.-S. 34, 42. 
der Haut 33, 335. 
der Lungen 23, 106. 

GefässVeränderungen bei der 30, 267. 
R.-B. 8.-B. II, Tafel 7. 

Milieu 29, 339, 366. 

- Abk. 31, 550. 

Militärdienstfähigkeit 38, 210. 
Millonsche Reaktion 26, 199. 

- Quecksilberlösung 29, 70. 

Milz als Schutzorgan gegen tuberkulöse 
Infektion 23, 3. 27, 157. 39, 55. 8.-B. 
IV, 174. 

Milzbrand 8.-Ö. VII, 402. 
Milzbrandbazillen 22, 100. 29, 163. 
Milzbrandsporen 24, 201. 

Milzbrei 23, 4. 

Milzechinokokkus 24, 239. 
Milzexstirpation 21, 86. 30, 48. S.-B. V, 
337. 

Milzextrakte 27, 157. 

Milz, Probepunktion der 24, 251. 

- transplantierte 23, 15. 

Milztbc. 24, 235. 


Milztumor 24, 238, 251. 39, 143. 38 
136. 

Milzvergrösserung 33, 334. 

Mineralstoffe 8.-B. VII, 399. 
Mischbakterien S.-B. I, 130. 
Mischinfektion 21, 172. 24, 220. 27, 38; 
| 232, 248, 329. 31, 16, 136. 33, 270. 

I 39, 180. 8.-B. I, 94. 

bei Lungentbc. 23, 75. 3>, 231. 
der Pleuraexsudate 8.-B. VII, 358. 
Misch milch 27, 401. 

| Mission/ innere 31, 565. 

I Mithridatisatiön 8.-B. III, 28. 

| Mithridatismus 25, 3. 
j Mitralfehler 26, 87. 

J Mitralinsuffizienz 25, 356. 

■ Mitralstenose 39, 113. 

Mittellappen, Tbc. des 28, 358. 
Mittelohreiterungen 24, 69. 

Mittelohrtbc. 34, 247. 

Mittelschatten 33, 197. 

Mittelstand 29, 335. 

Möbiussches Symptom 33, 91. 
Mönchsrhabarber 31, 489. 

Monoplegie 38, 85. 

Monte-Carlo 27, 34. 

Montreux 27, 43. 

Morbilli 29, 376. 

Morbus Addisonii 28, 431. 30, 337. 37, 
215. 

Banti 21, 86. 

Basedowii 21, 86. 23, 233. 27, 168. 
28, 432. 29, 146. 30, 202. 33, 87. 
36, 193. 39, 54, 66. 
und Tbc. 27, 183. 

Viskosität bei 30, 43. 

Hodgkin 24, 367. 25, 186. 

St. Moritz 27, 42. 

Morosche Reaktion 23, 275. 

Morphium 37, 64. 

Mortalität der Tbc. in der Schweiz 21, 
218. 

Mortalitätsstatistik 29, 327. 

M.-S. = Meerschweinchen. 

M.-S.-Tbc. 24, 261, 267. 

M.-Tb.-A. - Albumin 31, 303. 38, 167. 
M.-Tb. F. 38, 167. 

M.-Tb. F.-L. = Fettsäure-Lipoidgemisch 
31, 303. 

M.-Tb. L. Filtrat, Rointuberkulin 31. 
303. 
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M.-Tb. N. = Nastin, Neutralfett 31, 
303. 38, 167. 

M.-Tb.-R. = Milchsäuretuberkelbazillen 
Rückstand 31, 303. 

M.-Tb.-R. 39, 235. 

Muchsche Färbung 28, 302. 29, 9. 

— Granula 24, 193. 31, 372. 

— Stäbchen 23, 289. 

, Much-Weisssche Doppelfärbung 35, 41. 
Mucin (Muzin) 24, 280. 26, 269, 270. 
München 22, 313. 

Mumps 31, 263. 

Mundhöhle, Tbc. der 22, 98. 
Mundpflege 8.-B. IV, 96. 
Mundschleimhaut 21, 164. 
Mund/emperatur 26, 340. 36, 30. 
Musculus trapezius 22, 8. 33, 58. 

— — Atrophie 24, 68. 

Muskelatrophie, lokale 30, 393. 
Muskeldegeneration 22, 1. 
Muskelerregbarkeit, elektrische 27, 14. 
Muskelkraft 32, 201. 

Muskeln, mechanische Übererregbarkeit 

35, 237. 

Muskelspasmen 40, 21. 

Muskelspasmus 22, 1. 

— regionärer 33, 60. 

Muskelrigidität 21, 197. 27, 20. 30, 364. 

36, 333. 

— bei der Lungentbc. 30, 387. 
Muskelschmerzsymptom bei tbc. Lun¬ 
genfellentzündung 27, 13. 

Muskelschwund, einseitiger 30, 366. 
Muskelsystem, Tbc. des 28, 439. 
Muskeltbc. 28, 441. 

Muskelveränderungen und Auskultation 
22, 57. 

Muskulatur, Schmerzempfindlichkeit d. 

37, 212 . 

Mutationsformen 30, 447. 
Mutationstheorie 27, 413. 

Muttermilch 28, 123. 29, 366. 

Muzin 32, 372. 

Myalgie 35, 237. 

Myelämie 8.-B. V, 333. 

Myelozyten 24, 246. 8.-B. V, 344. 
Myodegeneratio 25, 361. 

Myokardherde 26, 242. 

Myositis tuberkulöse 28, 442. 

Myxödem 27, 215. 22, 11. 33, 89. 

Ruediger, Regiater zu „Beitrüge“ Bd. 1 


N. 

Nachinfektion, künstliche 22, 265. 

I Nachschleppen der Atmung 22, 32. 

— einer Seite 33, 54. 

NachtsChweisse 23, 332. 35, 198. 

Nägel, Uhrglasbiegungen der 30, 6. 
Nährböden 33, 340, 360. 

Nahrung und Viskosität 30, 55. 
Nasenatmung 8.-B. IV, 96. 
Nasenrachenkatarrh bei Skrofulöse 24, 

i 72. 

| Nasentbc. 28, 370. 

Nastin 31, 348, 368. 39, 236, 335. S.-B. 
VI, 46. 

Nastinantikörper 39, 226. 

I Nastinreaktivität 39, 153. 
i Natriumaurichlorid 30, 346. 

| Natrium oleinicum 8.-B. IV, 133. 
Natriumsalizyl 24, 25. 

Nauseosum 28, 2. 

Nebenhodentbc. 25, 385. 28, 253. 33, 38, 
34, 175. 

Nebennieren 26, 245. 

— tuberkulöser Meerschweinchen 36, 

| 153. 

Nebennierenrinde 36, 175. 
Nebennierentbc. 25, 392. 26, 8. 28, 429, 
446. 

Neger 22, 308. 

— Tbc. der 22, 333. 30, 162. S.-B. 
VI, 5. 

! Nekrolog 21, 287. 8.-B. IV, III. 
j Neonlicht 34, 211. 

; Nephrektomie 23, 23. 36, 97; 40, 150. 
j Nephritiker 27, 37, 39. 
i Nephritis 23, 37. 24, 322. 25, 42. 28, 284. 
30, 41. 

| — chronische 25, 404. 

— hämorrhagische, bei Lungentbc. 24, 
131. 26, 238. 

— nach Tuberkulin 24, 141. 

— tuberkulöse 29, 303. 

— Viskosität bei 30, 39. 

Nervensystem, Tbc. des 28, 434. 

| Nervi 27, 33, 37, 45. 

Nervus accessorius 24, 68. 

— depressor 33, 89. 

| — vagus 24, 363. 

; Netzhautablösung 28, 480. 

1 Neubildungen 29, 311. 

:xi-xu 5 
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Neugeborene, Leukozytose bei S.-B. V, 
326. 

Neuinfektion 28, 450. 

Neuralgie 35, 237. 

Neurasthenie 23, 234. 27, 266. 

Neurin 23, 18. 33, 233. S.-B. IV, 227. 
Neuritis 27, 19. 37, 213. 

Neutralfett 29, 302. 33, 281. 
Neutralfettkörner 38, 108. 

Neutrophilie 25, 19. 

Neutuberkulin 24, 264. 26, 258. 27, 
233. 

— -Bazillenemulsion 32, 305. 
Nichttuberkulöse in Heilstätten 27, 

276. 

Niere, Amyloidose der 24, 131. 
Nierenamyloid 24, 258. 34, 233. 
Nierenasthma 31, 249. 

Nierenbeckentbc. 28, 385. 
Nierenerkrankungen bei Tuberkulösen 
8.-B. IV, 153. 

Nierengeschwülste, tuberkulöse 40, 147. 
Nierensklerose 29, 416. 

Nierentbc. 26, 8. 28, 386. 33, 37, 261. 
35, 65. 38, 39. 

Nierenveränderungen bei Tuberkulösen 
26, 237. 

Nietner f, Nekrolog 30, 227. 

N. ilio-hypogastricus 22, 13. 
Ninhydrinreaktion 30, 214. 31, 383. 33, 
220 . 

Nizza 27, 34. 

Noduli lymphatioi 38, 18. 

Nomenklatur der Lungenphthisc S.-B. 
VII, 377. 

Nonnenklöster 30, 222. 

Norwegen 22, 308. 

Nosotropie 30, 324. 

N. phrenicus 22, 4. 

— 8planchnici 22, 13. 
Novaraexpedition 38, 151. 

Nukleinat 34, 57. 

Nukleoalbumin 24, 280. 26, 271. 
Nutritionsantagonismus 33, 366. 


0 . 

Oberengadin 25, 63. 
Obesitas 26, 245. 

Odem 25, 134. 26. 245. 


Ösophageale Untersuchung nach Neisscr 

21, 71. 

Ösophagus, Tbc. des 28, 371. 36, 313. 
Ösophagusgeschwür, tuberkulöses 36, 
313. 

Ösophagusstenose 36, 318. 

Ohrbefunde bei Skrofulöse 24, 73. 
Ohrspeicheldrüsen 25, 392. 
Olfaktoriusreizung 23, 234. 
Oligochromämie 24, 241. 

Oligozythämie 24, 241. 

Oligurie 39, 190. 

Operationsschock 38, 238. 

Operation, Talmasche 33, 334. 
Ophthalmoreaktion 21, 180, 191, 320. 

22, 26, 312. 23, 300. 26, 93. 27, 383. 
34, 146. 8.-B. III, 20. 

Opsoninbestimmung 21, 189. 24, 263. 
Opsonine 27, 78, 86. 29, 163. 31, 1, 
531. 32, 58, 311, 312. 37, 118. 38, 
140. 

Opsoninuntersuchungen 23, 150. 
Opsonischer Index 24, 196, 263. 31 , 232. 
Optochin 39, 182. 

Orchitis 25, 42. 

— bei einem Stier 25, 392. 

— fibrosa 25, 403. 

Organe mit innerer Sekretion, Tbc. der 
28, 428. 

Organextrakte tuberkulöser Tiere 31, 
361. 

Organotropie 30, 324. 

Organreaktion 28, 251, 256. 37, 221. 
Organreaktionen mit Kochschem Alt- 
tuberkulin bei klinisch Nichttuber¬ 
kulösen 28, 251. 

Orient, Krankheiten des 8.-B. VI, 96. 
Orthodiagramm 24, 152. 

Osmose 24, 36. 

Os parietale, Tbc. des 28, 443. 
Ospedaletti 27, 33. 

Osteitis, rarefizierende 24, 330. 
Osteomyelitis 29, 385. 

Ovolezithin Billon 31, 495. 

Ovulation 21, 156. 26, 357. 27, 303. 
Ovuline 21, 156. 

Oxyuris vermicularis 21, 356. 
Oxytuberkulin 37, 145. 

Ozäna 21 , 291. 

Ozon 32, 96. 
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P. 

Pachymeningitis 24, 330. 

Palästina 39, 234. 

— Tbc. in 8.-B. VI, 16. 

Palpation der Herzgrenzen 22, 59. 

— des Thorax 30, 363. 

Pankreatitis 22, 12. 

Panophthalmie 24, 267. 

Papageientbc. 25, 357. 27, 312. 
Paraguayspinat 31, 482. 

Paralbumin 26, 269. 
Paramidoazetophenon 21, 180. 
Parasyphilis 29, 145. 
Paratyphusbazillen 27, 397. 
Parenchymatitis luetica (Brauer) 39, 

141. 

Paris 22, 313. 

Parotistbc. 28, 370. 

Parotitis epidemica 8.-B. V, 322. 
Partialantigene 23, 25. 29, 87, 369. 30, 
415. 31, 283, 379. 33, 222, 374. 34, 

III. 36, 235, 291, 303. 38, 166. 39, 
147, 216, 233, 269. 40, 233. S.-B. 

IV, 231, 276. 8.-B. VI, 7, 27, 36, 

110 . 

— bei Lupus 31, 303. 

— Reaktion auf S.-B. VI, 45. 
Partialantigensalbe 39, 287. 
Partialantikörper 39, 116. 8.-B. IV, 219. 

8.-B. VI, 30. 

Partialreaktivität 38, 160. 

Pegli 27, 35. 

Pemphigus 29, 108. 

Pendelluft 33, 7. 

Pepsin 24, 262. 29, 301. 33, 227. 
Pepsinprobe 21, 202. 

Pepton 24, 280. 26, 270. 
Peptoninjektionen 8.-B. V, 327. 
Peribronchiolitis 30, 236. 

PeribronchitiB 30, 235. 

— pumlenta 23, 80. 

— tuberculosa 23, 106. 

Pericarditis haemorrhagica 33, 337. 
Pericholangitis 25, 53. 
Perikardialverwachsungen 25, 235. 
Perikard, Tbc. des 28, 418. 

Perikarditis 23, 79. 39, 190. 

tüberkulöse 30, 131. 

Periostitis 29, 385. 

Peritonealeiter 23, 141. 


Peritoneum, Tbc. des 28, 417. 29, 388. 
Peritonitis 25, 192. 34, 28. 38, 24. 

— fibrinöse 34, 30. 

— serosa 32, 55. 

— tuberculosa 23, 455, 460. 25, 193. 
31, 135. 8.-B. VII, 368. 

— — Ätiologie der 23, 458. 

— — sicca 38, 24. 

Perityphlitis 21, 163. 

Perkussion 21, 71, 195. 33, 49. 

— abgestufte 21, 71. 
Perkussionsauskultation 35, 130. 
Perkussionshammer, Traubescher 23, 

286. 

Perkutanimpfung 29, 11. 
Perkutanmethode 28, 262. 30, 217. 31, 
125. 

Perlsucht 30, 447. 31, 525. 

— Primäraffekt der 27, 398. 
Perlsuchtbazillen 31, 542. 32 / 53. 33, 

279, 343. 

— bei Tbc. des Kindes 27, 389. 
Perlsuchtbazillenemulsion 8.-B. IV, 

133. 

Perlsuchtbazillus, Morphologie des 33. 
347. 

Perlsuchtinfektion 33, 343. 
Perlsuchtpräparate 32, 27. 
Perlsuchttuberkelbazillen 31, 527. 
Perlsuchttuberkulin 39, 225. 
Peronospora viticola 23, 217. 

Pertussis 29, 376. 

Pest 22, 309. 36, 153. 

Petroläther 24, 208. 

Pettenkofersche Reaktion 36, 91. 
Peyerecher Haufen 38, 18. 

Pfändung von Anstaltsmöbeln 8.-B. 
VII, 430. 

Pfeifferscher Versuch 31, 354. 
Pflegepersonal, Tbc. des S.-B. IV, 88. 
Pflegerinnen, Ausbildung der 31, 272. 
Phagozytinirijektionen 30, 26. 
Phagozytose 21, 309. 22, 103. 23, 17. 
29, 105. 31, 1. 33, 224. 8.-B. I, 93. 

— der Tuberkelbazillen im Sputum 27, 
77. 

— von Tuberkelbazillen 29, 155. 
Phlebosklerose 24, 248, 322. 
Phlebothrombose 40, 146. 

Phlegmone laryngis 37, 110. 
Phenolphthalinprobe 35, 301. 
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Phenolphthalinreaktion 35, 297. 
Phloridzindiurese 39, 190. 

Phlyktäne 21, 122. 

— nach Kutanreaktion 29, 197. 
Phosphorwolframsäure 24, 280. 
Phrenikotomie 33, 81. 
Phrenikusdurchschneidung 27, 333. 
Phrenikuslähmung 36, 233. 

Phthise, chronische 22, 309. 

— Formen der 23, 106. 

— und tertiäre Lues 21, 14. 

Phthisen, fibröse 23, 105. 
Phthiseogenese 22, 301, 318. 

Phthisis fibrocaseosa 39, 177. 

— fibrosa 24, 124. 

Phytolacca esculenta 31, 487. 

Picks Krankheitsbild 25, 193. 

Picksche Krankheit 25, 209. 

Pigment 32, 105. 8.-B. VII, 348. 
Pigmentation 26, 245. 

Pikrinfärbung 33, 286. 
Pikrinjodosmiummethode 31 , 34. 33, 

286. 

Pikrinmethode 29, 156. 31, 47. 

Pillen, ten Kate-Hoedemakers 35, 115. 
Pilokarpin 25, 356. 

Pilokarpininjektion 21, 86. 

Pilulae ten Kate Hoedemakeri 27, 252. 
Piroplasmose der Rinder 22, 319. 
Pirquetsche Reaktion siehe Kutanreak* 
tion 21, 320. 

Pityriasis versicolor 36, 78. 37, 226. 
Pituglandol 37, 95. 

Plastophthorie 39, 34. 

Plazenta 8.-B. IV, 107. 

Platin 27, 234. 

Plazentartbc. 28, 286. 31, 544. 

Pleura, Lymphbahnen der 24, 22. 

— Resorption von der — aus 24, 22. 

— Tbc. der 28, 417. 

— visceralis, Perforation der 29, 88. 
Pleuraadhäsionen 28, 159. 35, 338. 38,84. 
Pleurablätter, Adhäsion der 24, 39. 
Pleura costalis 24, 343. 
Pleuraeklampsie 24, 336. 25, 421. 26, 69. 

30, 67. 31, 159. 

Pleuraempyem 33, 328. 35, 345. 
Pleuraepilepsie 34, 308. 

Pleuraexsudat 21, 297. 23, 451. 24, 155. 
27, 314. 35, 20. 37, 199. 

— im Pneumothorax 24, 344. 


i Pleuraexsudat , Pneumothoraxanlegung 
bei 24, 333. 

j Pleuraexsudate bei künstl. Pneumo¬ 
thorax 29, 51. 8.-B. VII, 356. 

— bei Pneumothorax 31, 633. 33, 24. 

— günstige Einwirkung von 40, 115. 

— interlobäre 29, 59. 

— Mischinfektion der 8.-B. VII, 358. 

— übereinander gelagerte 29, 66. 

— und Lungensaugmaske 23, 345. 
Pleurafistel 22, 230. 24, 347. 

i Pleurapunktiön, offene 37, 257. 
Pleurapunktion, Asthmaanfall bei 38,85. 
Pleurareflexe 31, 159. 34, 306. 38, 234. 
8.-B. IV, 131. 

Pleurareiben 21, 75. 35, 153. 
Pleuraschwarten 23, 335, 441. 8.-B. VII, 
369. 

Pleuraschock 24, 335. 25, 276. 33, 79. 
38, 73. 

Pleuratumoren 35, 205. 

Pleura Verdickungen 8.-B. II, 8. 
Pleuraverletzungen 28, 196. 
Pleuraverwachsungen 22, 228. 24, 338, 
31, 591, 631. 33, 4, 147. 34, 318. 36. 
273. 37, 257. 

— Lösung von 35, 12. 

Pleur&ie par 16sions de voisinage 29, 79. 
Pleuritis 22, 4. 23, 529. 25, 45, 36L 
26, 246. 31, 249. 37, 256, 275. 38, 24. 

— deformans 8.-B. VII, 370. 

— diaphragmatica 37, 214. 

— exsudativa 21, 111. 23, 37. 28, 237, 
253. 39, 190. 

— — acuta 25, 278. 

— — chronica 25, 278, 308. 

— fibröse 40, 122. 

— idiopathische 25, 289. 

— im Rontegnbild 24, 183. 

— nach Traumen 25, 45. 

— nichttuberkulöee 25, 303. 

— Sonnenbehandlung der 36, 199. 

— serosa 32, 55. 

— sicca 21, 163. 29, 139. 

— Symptomatologie der 27, 20. 

— traumatische 29, 78. 

— trockene 8.-B. VII, 357. 

— tuberkulöse 27, 13. 

— und Tbc. 37, 212. 

Pleuritische Exsudate 28. 465. 

Plc Urographie 36, 276. 
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Pleuroskopie S.-B. IV, 130. 
Pluralinfektion 33, 271. 

Pneumin 21, 201. 

— Behandlung der Lungentbc. mit 21, 
113. 

Pneumobazillen-Friedländer 36, 153. 
Pneumokokken 23, 82, 93. 24, 369. 26, 
270. 34, 217. 37, 199. 
Pneumokokkeninfektion 36, 103. 
Pneumokokkus 8.-B. I, 147. 

— Weichselbaum 36, 153. 
Pneumokoniose 40, 73. 8.-B. VII, 415. 
Pneumometer, Braunsches 36, 270. 
Pneumonia acuta, ViskositätsWechsel bei 

30, 35. 

— Crouposa im Röntgenbild 24, 183. 
Pneumonie 22, 4. 24, 280, 286, 354. 25, 

361. 26, 284, 290. 29, 311. 34, 60. 
S.-B. V, 322. 

— aseptische 37, 63. 

— bei chronischer Spitzentb^. 21, 33. 

— käsige 22, 306. 33, 314, 338. 

— miliare, käsige 30, 263. 

— Sputum bei 26, 270. 

— tuberkulöse 24, 353. 

— — käsige 23, 106. 

Pneumonien, katarrhalische 26, 245. 
Pneumotherapie 31, 248. 

Pneumothorax 36, 233. 39, 194. 

— bei Emphysem 35, 322. 

— bei Kaninchen 40, 65. 

— bei tbc. Empyem 28, 133. 

— Dauer des künstlichen 31, 637. 

— Diabetes und 24, 362. 

— doppelseitiger 24, 356. 

— Dyspnoe beim 24, 395. 

— Exsudat bei 28, 174. 

-im 33, 144. 

—- Herzgeräusche bei 24, 358. 

— Herzhypertrophie bei 24, 359. 

— Indikationen u. Kontraindikationen 
des 36, 278. 

— Indikation zum 33, 113. 

— Kehlkopf tbc. bei 24, 361. 

— Komplikationen 31, 629. 33, 140. 

— Kömplikationen bei der Behandlung 
mit künstlichem 24, 333. 

— Kontraindikationen 33, 118. 

— künstlicher 22, 165. 24, 1. 148. 25, 
28, 278, 335, 366. 26, 47. 27, 311, 
345. 28, 155, 502. 29, 39. 30, 67. 


33, 1, 328. 35. 127. 36, 1, 267. 37, 
81, 175. 38, 110. 39, 291. 40, 115. 
8.-B. IV, 114. 

Pneumothorax, künstlicher, Auswurf 
bei 29, 44. 

— — bei Hämoptoe 28, 7. 

— — bei Kindern 23, 57. 

— - Exsudation bei 24, 19. 

— — Husten bei 29, 44. 

— — in der Gravidität 27, 285. 

— — Indikationsstellung beim 23, 61. 

— — Komplikationen 40, 110. 

- : — bei 29, 48. 38, 215. 

— — Luftembolie bei 34, 305. 

— — Perkussion und Auskultation bei 
35, 128. 

— — Pleuraexsudate bei 29, 51. 8.-B. 
VII, 356. 

— — Technik des 26, 293. 

— — Todesfälle nach 26, 303. 

— — Toxämie bei 29, 44. 

— - Verhalten der gesunden Lunge 
29, 45. 

— — während der Schwangerschaft 29, 
349. 

— Lungenbefund bei 33, 153. 

— pleuritis 8.-B. VII, 359. 

— R.-B. 8.-B. II, Tafel 11. 

— s'pontaner 8.-B. IV, 114. 

— Sputummenge bei 33, 152. 

— Technik des künstlichen 31, 571. 

— Temperatur bei 33, 151. 

— Todesfälle 33, 157. 

— und Kehlkopftbc. 28, 220. 

— Verhalten der gesunden Lunge beim 
24, 351. 

— vollkommener 24, 350. 
Pneumothoraxbehandlung 24, 305. 

— Technik bei 31, 27. 
Pneumothoraxexsudat, Staphylo¬ 
kokken im 24, 335. 

Pneumothoraxluft 21, 109. 
Pneumothoraxlunge, Durchblutung der 
33, 11. 

Pneumothoraxtherapie 21, 135. 33, 111. 
Pneumotomie 26, 316. 38, 113. 
Pockenepidemien 29, 3J1. 

Pocken in Amerika 22, 308. 
Polarexpedition 1896,Nansensche32,105* 
Polarfahrer 32, 122. 

Polarregionen 32, 114. 
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Polyarthritis 26, 246. 

— chronica tuberculosa (Poncet) 34, 
299. 

— rheumatica 31, 46. 39. 171. 
Polyinfektion 33, 271. 

Polyserositis 23, 461. 33, 337. 

— tuberculosa S.-B. IV, 144. 

Polyurie 39, 191. 

Polyzytäraie 21, 332. 24, 251. 
Polyserositis 39, 165. 

Porphyrmilz 24, 379. 

Posttuberkulose 27, 44. 

Potainscher Apparat 25, 277. 
Prätuberkulose 27, 43. 
Präparandenanstalt 29, 334. 
Präzipitation 33, 401. 
Präzipitationsreaktion 23, 536. 
Präzipitine 28, 323. 31, 531. 33, 276. 
Prag 22, 313. 

Primäraffekt 28, 284. 32, 52. 
Primärinfekt der Lungenphthise S.-B. 
VII, 384. 

Primitivbazillen 21, 314. 
Prognosestellung Bei Tbc. 21, 180. 
Prophylaktiker 27, 270. 
Prophylaktikum Mallebrein 27, 221. 
Prophylaxe 33, 371. 

— der Tbc. 31, 549. 

— und Kutanreaktion 31, 97. 

Prostata, Tbc. der 33, 38, 262. 
Pruritus 23, 63. 

Pseudodiphtheriebazillen 23, 82, 109, 
142. 

Pseudoleukämie 23, 64, 287. 25, 186. 
32, 57. 

Pseudotuberkel 27, 365. 

Pseudo tu berkelbazillus 28, 329. 31, 519. 
32, 249. 

Pseudotbc. 28, 306. 

Psyche während der Menstruation 26. 
352. 

Pubertät 33, 370. 

Pubertätsalter 22, 331. 

Puerperalfieber 24, 219. 

Puerperium 27, 299, 305. 
Piilmonalisaneurvsmen, multiple 38. 1. 
Pulmonalstenose 25. 355. 

— funktionelle 26. 87. 

Puls bei Tbc. 24, 227. 
Pulsbesehleunigung 37. 170. 

Pulse 21, 71. 


Pulsfrequenz und Blutdruck 23. 238, 
247. 

1 Pulshöhe 32, 201. 

Puls und Blutdruck bei Lungenkranken 
27. 12. 

Punktion 29, 92. 

Pupillenerweiterung 36, 78. 

Purpura 26, 3. 28, 263. 37, 221. 
Pyelonephritis 25, 400. 

— tuberculosa 25, 401. 

Pylorusstenose 26, 189. 28, 374. ✓ 

Pyo-Pneumothorax 21, 297. 

Pyozyaneus 36, 153. 

Pyramidon 27. 251. 36, 32. 39, 179. 
Pyrogallusbehandlung 23, 230. 

Pvurie 26, 241. 

\ 

Quarzlampe 23, 228. 36, 189. 
Quarzlicht 34, 113. 35, 233. 
Quecksilber 39. 9. 

Quillajarindc 31, 481. 

Quinckesche Lagerung S.-B. IV, 283. 


R. 

Rachitis 25, 14. 29, 376. 36, 193. 
Radioaktivität 32, 114. 

Radium 33, 226. 36, 295. 

Radix Rhei monachorum 31, 489. 

— rubiae tinctorum 39, 137. 

Rapallo 27, 35, 38. 

Rasselgeräusche, symmetrische fortge¬ 
leitete 24, 17. 

Rassenimmunität 38, 160. S.-B. IV, 90. 
Rauchfusssches Dreieck 29, 61. 35, 147. 
Räuchermittel 31, 251. 
Raucherbronchitis 37, 276. 

Reaktion, leukozytäre 25, 19. 

— Pettenkofersehe 36, 91. 

— polyurische 39, 187. 
Reaktionsdifferenz 38, 181. 
Reaktionsdifferenzverfahren 38, 180. 
Reautoinfektionen 29, 100. 

Recessus recto-uterinus 23, 456. 
Reflexasthma 31, 249. 

Reflexspasmus 33. 51. 

Reibegeräusche, Fortsetzung von 39, 83. 


Gouglf 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 








'l'-w 


Digitized by 


j 


Sachregister. 71 


Reiben, pleuritisches 35, 153. 
Reichenhall 31, 256. 

Reinfektion 22, 329. 24, 55. 30, 297. 
32, 57. 40, 153. S.-B. IV, 92. 

— durch Verfütterung von Tuberkel- 
bazillen 22, 267. 

— durch Spontanansteckung 22, 281. 

— endogene 30, 277. 

— exogene 22, 319. 

— tuberkulöse 22, 265. 29. 28. 
Reinfektionsversuche am Schaf 22, 292. 
Reismelde 31, 487. 

Rektaltemperatur 26, 340. 
Rekurrenslähmung 24, 358. 

Resistenz Verminderung 40, 60. 
Resorptionsrheumatismus, pleuritiseher 
39, 163. 

Respirationstraktu8, Tbc. des 28, 355. 
Retinitis pigmentosa 28, 482. 
Retröjteritonealdrüsen 23, 461. 
Retroperitoneallymphdrüsen 36, 198. 
Rheuma 28. 251. 

Rheumatiker 27, 37. 

Rheumatismus (Poncet) 21, 163. 34, 299. 

— post-skarlatinöse 29. 145. 

— tuberculo8us 29, 125. 39, 163. 
Rheumatosen 28, 263. 

Rhinopharyngitis 21, 163. 
Rhinoreaktion 34, 146. 

Rhinitis atrophicans 31, 249. 
Rhinosklerom 30, 343. 

Rhodan 32, 211. 

Rhodannatrium 32, 211. 
Rhodanwasserstoff 33, 239. 
Rhomnolinjektionen 30, 26. 
Rhumatisme tuberculeux (Poncet) 28, 

257. 

Riechvergiftungen durch Tuberkel¬ 
bazillen S.-B. III, 5. 

Riesenzellen 22, 113. 31, 528. 33, 329. 

— Langhanssche 27, 188. 28, 277. 33, 
296. 

Rindenepilepsie 31, 182. 

Rinderpassage 33, 351. 
Rindersehutzimpfung 33, 389. 
Rindertuberkel bazillen 22, 298. 29, 13. 
Rindertuberkelbazillus S.-B. VI, 35. 
Rindertbc. 25, 357. 28, 291. 29, 27. 33, 
212.’ x 
-Bekämpfung 22, 331. 

— -Schutzimpfung 29, 319. 


Rippe, erste 36, 334. 

— Funktion der ersten 37, 223. 

— Verknöcherung der ersten 22 , 146. 
Rippenfraktur 27, 313. 
j Rippenknorpel, Gelenkbildung im ersten 

31, 547. 32, 284. 

— — am ersten 40, 46. 

— Lage des ersten 40, 27. 

— Verknöcherung des ersten 32, 266. 
40, 29. 

t — Verkürzung des ersten 29. 121. 31, 
547. 

Rippenknorpel Verknöcherung und Tbc. 

32, 67. 

Rippenresektion 24. 346. 28, 133. 
Rippenring, erster 26, 205. 28, 147. 
32, 70. 

Rippensymptom, zweites 36, 342. 
Riviera 27, 33. 

— französische 27, 39. 

Röntgenatlas der Lungentbc. S.-B. II, 

Titel. 

Röntgenbestrahlung 33, 223. 39, 147. 
Röntgendiagnostik 23, 543. 24. 145, 312. 
26, 141, 153, 265. 32, 67. 33, 116, 197. 
34, 191. 35, 148. 36, 88, 196. 37, 241. 

S.-B. VII, 414. 

— der Lungentbc. im Kindesalter 32,34. 
Röntgendurchleuchtung 24, 150. 

I Röntgenkinomatographische Studien 
26, 131. 

■ Röntgenlicht 36, 295. 

Röntgenröhre 24, 149. 

Röntgenschatten nach Jodipininjektio- 
nen 23, 543. 

Röntgenstereoskopie 24, 147. 
Röntgenstrahlen 34, 113. 

— Imitation der 33. 221. 

Röntgentherapie 23, 38. S.-B. VII, 

414. 

Röntgenuntersuchung 21, 77. 

Röteln 29, 326. 

Rotlichttherapie der Lungentbc. 34. 

! 2U - 

Rozidre de la Chassague 26, 71. 
Rücken, runde 29, 118. 31, 547. 
Rückenschmerzen 35, 198. 
Ruhigstellung der Lungen 25, 27. 27, 
311. 

Ruhr S.-B. V, 337. 

Rundschulterigkeit 22, 29. 
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Russ 30< 288. 

Russelsche Färbung 22, 109. 
— Kügelchen 22, 109. 
Russland 8.-B. VI, 21. 


8 . 

Säugling, Blutbild beim 8.-B. V, 335. 

— Struma beim 33, 100. 

Säuglinge, Tbc. der 21, 3. 
Säuglingsalter, Tbc. im 27, 47. 
»Säuglingsschutz 31, 274. 

»Säuglingstbc. 21, 11, 117. 23, 28. 28, 

363. 33, 362. S.-B. IV, 108. 
Säurefestigkeit 23, 17. 28, 306. 31, 
519. 

Sajodin 39, 10. 

•Salbenreaktion, Morosche 28, 233. 
Samenblasentbc. 25, 395. 
Sanatoriumshygiene 8.-B. VII, 432. 
San Remo 27, 33. 

Salbenreaktion 26, 93. 

— MoroSche 21, 191. 

Salizylpräparate 35, 115. 

Salizylsäure 24, 140. 

Salomonsche Kanüle 33, 125. 
Salpingitis 28, 397. 

— eiterige 23, 463. 

Salvarsan 23, 216. 30, 352. 33, 224. 
39, 10. 

Salvareaninjektionen, Viskositätsweeh- 
sei nach 30, 30. 

»Samenblasen 33, 263. 

Samenblasentbc. 33, 37, 38. 
Sanatoriumsbehandlung 38, 145. 

San Margherita 27, 38. 

Saponin 31, 481. 

Saponinbrot 31, 483. 

Saprophyten 23, 82. 

Sarkom 27, 389. 

Sauberkeit 31, 552. 

Sauerstoff bei der Erstpunktion 25, 423. 
Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes 
24, 390. 

»Saugmannsche Kanüle 33, 122. 

- Nadel 25, 422. 

Saugmaske 28, 21. 

- Kuhnsche 22, 145. 25, 27. 

— und Blutbefund 23, 347. 

— und Hämoptoe 23, 344, 450. 


Schaftbc. 22, 292. 

Schallfelder, Kronigscfye 23, 283. 
Schallsicherheit 8.-B. VII, 434. 

Schall Wechsel, Gerhardtscher 24, 170. 

— Wintrichscher 24, 169. 

Scharlach 23, 44. 25, 50. 26, 3, 360. 

29, 299, 311, 326. 31, 265. 
Scharlachdiphtherie 33, 273. 
Schilddrüse s. u. Thyreoidea. 

— 23, 4. 

— Aktinomykose der 27, 178. 

— Hyperämie der 33, 87. 

— Tbc. der 28, 431. 

Schildkröte 31, 529. 
Schildkrötenbazillen 27, 363. 33, 222. 
Schildkrötentuberkelbazillus 32, 249. 
Schlaf 25, 367. 

Schlaflosigkeit 23, 326. 

Schlafräume 21, 259. 

Schlangen, »Sterblichkeit der Bevölke¬ 
rung der Bauerschaft 24, 125. 
Schleim, Bedeutung des für das mikro- 
. skopische Sputumbild 31, 6. 
Schleimhauttbc. 21, 3. 29, 381. 
Schleimhaut, Tbc. und Syphilis der 39, 
19. 

Schluckakt 23, 169. 
Schluckbeschwerden 38, 247. 
Schlüsselbein, Tiefstand des 30, 7167. 
Schmerz 22, 44. 37, 210. 

Schmerzen unter dem Brustbein 21 , 69. 
Schmierseifeneinreibungen Kapesser- 
sche 31, 157. 

Schmorlsche Furche 32, 71, 263. 
Schnellreaktion 28, 231. 
Schnepperreaktion 29, 203. 
»Schnittmethode 36, 268. 38, 74. S.-B. 

IV, 129. 8.-B. VII, 358. 
Schnittverfahren 24, 1. 31, 571. 
Schnüren 21, 208. 

Schock, anaphylaktischer S.-B. III, 10. 
Schulräume 26, 155.' 

Schularzt 31, 555. 

— Notwendigkeit des 29, 328. 
Schulpoliklinik 29, 339. 

Schulterblatt, skaphoide Form des 24, 

106. 

Schulterblätter, Schmerzen zwischen 
den 21, 69. 

Schultergelenk, trockene Arthritis des 
22, 50. 
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Schulterschmerz 37, 214. 

Schulter, Tieferstellung der Schulter 30, 
376. 

Schutzgebiete, deutsche 31, 548. 
Sohutzmaske 8.-B. IV, 86. 

Schutz- und Heilserumgesellschaft ni. b. 
H. 31, 537. 

Schwächegefühl 21, 69. 
Schwangerschaft bei tuberkulösen 
Frauen 37, 162. 

— Leukozytose in der 8.-B. V, 326. 

— und Lungentbc. 26, 71. 

— und Pneumothorax 29, 349. 

— und Tbc. 21, 17. 29, 354. 40, 63. 
Schweden 22, 334. 

Schweinepassage 33, 351. 
Schweinerotlauf 8.-B. VII, 402. 
Schweisse 23, 247. 
Schwellenwertperkussion 30, 398. 
Schwellungsreaktion 8.-B. VI, 15. 
Schwertperkussion 23, 286. 
Schwindsuchtsbekämpfung, praktische 

22, 330. 

S. B.-E. = sensibilisierte Bazillen-Emul- 
sion. 

S. B.-E. 23, 37, 264. 

Seeklima 8.-B. VII, 341. 
Seifenbehandlung 8.-B. IV, 139. 

Seifen, ölsaure 23, 18. 
Seitenkettentheorie 40, 131. 
Seitenstechen 21, 70. 

Sekretion, innere 28, 428. 
Sektionsstatistik 29, 327. 
Sektionstechnik der Lungen 22, 121. 
Sekundärinfektion 23, 84. 33, 271. 
Selbstimmunisierung 29, 370. 
Selbstmord 29, 311. 

Senegawurzel 31, 481. 

Sensibilisierende Substanz 29, 163. 
Sensibilisierung 23, 29, 46. 31, 109. 32, 1. 
33, 394. 34, 148. 

Sensibilitätsstörungen der Haut 27, 20. 
Sephardin 8.-B. VI, 19. 

Sepsis bei Tbc. 23, 79. 

— Viskosität bei 30, 45. 

Septicaemia tuberculosa acutissiina 32, 

239. 

Septikämie 8.-B. I, 147. 

Söptikopyämie 8.-B. I, 145. 

Septikotbc. 34. 205. 

Septumdeviation 31, 249. 


Sera, künstliche, von Czajkowski 37,132. 
Serodiagnostik der Tbc. 29, 279. 

Seröse Haute 36, 192. 

-Tbc. der 23, 461. 28, 412. 

Serologie &, 274. 

Seropneumothorax 21 , 298. 

Serosatbc. 28, 418. 

Serositis 39, 165. 

Serotherapie 21, 303. 

Serumalbumin 24, 280. 

Serum „Maragliano“ 21, 308. 
Serumreaktion von Wassermann 24, 312. 
Serumtherapie 23, 19. 

— der Lungentbc. 33, 395. 

— der Tbc. 33, 401. 

Sestri 27, 35. 

Sexualität 37, 79. 

Sierosina (Jodtuberkulin) nach Sharigia 
32, 326. 

Silber 27, 234. 32, 212. 

Simulation 40, 157. 

Simultanmethode 31, 534. 
Sinnesorgane, Tbc. der 28, 434. 

Sizilien 27, 38. 

Skarifikation 29, 195. 
Skarifikationsmethode S.-B. VI, 13. 
Skelett, Anomalien des 29, 117. 
Skoliose 26, 224. 36, 338. 38, 257. 

— Lungpnbefund bei 24, 106. 

— nach Thorakoplastik 38, 116. 
Skorbut 29, 311. 8.-B. V, 322. 
Skrofulöse 21, 4, 13. 23, 528. 25, 1, 6, 14. 

26, 143. 28, 116, 257, 284. 29, 359. 
36, 200. 39, 47. 

— Augenerscheinungen bei 24, 71. 

— Erwachsener 24, 67. 

— Hauterscheinungem bei 24, 71. 

— infantile 24, 69. 

— Nasenrachenkatarrh bei 24, 72. 

— Ohrenbefunde bei 24, 73. 
Skrophuloderma 25, 10, 11. 

Slawen 38, 168. . 

Smegmabazillen 28, 306. 

Soldaten 8.-B. VI, 18. 

Solebehandlung 29, 404. 
Solesonnenbehandlung 36, 191. 
Sonnenlicht 31, 319. 34, 113. 

Sotopan 8.-B. IV, 303. 

Soxlethapparat 24, 208. 

Spätinfektion 8.-B. IV, 151. 
Spätreaktion 28, 231. 34, 149. 
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Spannungspneumothorax 35, 318. 
Sperma 28, 407. 

Spermatozoen 32, 127. 

Spinalgie 21, 71. 37, 221. 

Spina ventosa 21, 118. 25, 7, 10. 
Spinacia oleracea 31, 482. 

Spinate als Nahrungsmittel 31, 481. 
Spinnerei 21 , 262. 

Spirillosen, Chemotherapie der 34, 3. 
Spirochäten 24, 369. 

Spirometer 36, 278. 

Spirometrie 35, 150. 

Spitzendisposition bei Kindern 32, 84. 

mechanische 30, 277. 
Spitzeninduration (Krönig) 24. 162. 
Spitzenkappen 28, 358. 

Spitzenkatarrh, R.-B. S.-B. II, Tafel 20. 
Spitzenperkussion, Krörtigs 33, 72. 
Splanchnikusgebiet, Hyperämie des 28, 2. 
Spleneuktomie 23, 3. 

Splenomegalie 24, 239. 

Splitter 33, 342. 

— Spenglersche 31, 34. 38, 100. 
Splittersporen 29, 167. 

Splittersputa 29, 167. 

Spondylitis 21, 119. 25, 2. 

tuberculosa 25. 14. 
Spontanphagozytose 27, 80. 
Spontanpneumothoiäx 35. 319. 

Sporen der Tuberkelbazillen 33. 285. 
Spray, Buchnersches 22, 274. 

Spritze, Verschmälerung der 36, 80. 
Spuckflasche S.-B. TV, 84. 

Spuck verböte S.-B. IV, 96. 

Sputum 23, 339. 25, 29. 37, 228. 

- Bazillen im 32, 204. 

- Eiweiss im 26, 269. 32, 230. 37, 231. 
Eiweissreaktion im 21, 190. 26, 270, 
391. 32, 363. 

— Lymphozyten im 38. 195. 
quantitative Eiweissbestimmung im 
30, 81. 

Sputumuntersuchung 31, 231. 
Sputumwaschung 31, 233. 
Sputumzellen, eosinophile 29, 103. 
Staat, Leistungen des 31, 558. 
Stadieneinteilung 28. 229. 

nach Fränkel-Albrecht 30, 304. 
Xicolsche 39. 111. 

Turbanschc 30. 302. 

Stäbchen-Plessimeterperkussion 31. 615. 


Stärkeeinläufe 38, 65. 

Stallseuchen 34, 45. 

Staphylococcus albus 23, 92, 97, 99, 101. 

— — ahaemolyticus 23, 89, 91, 92, 93, 
97, 101, 110. 

— aureus 32, 246. 

- — haemolyticus 23, 99, 105, 109. 

— pyogenes aureus 23, 122. 
Staphylohämotoxin 23, 125. 
Staphylokokken 22, 100. 23, 82. 24, 369. 

29, 103. 

Agglutination der 23, 125. 

— Bämolytische 23, 100. 

Status lymphaticus 26, 143. 

Staub S.-B. VI, 6, 102. 

Stau binde 28, 8. 

Staubinhalation 32, 52. 

Staub versuche 30, 282. 

Stauung 23, 38. 

im Lungenkreislauf 26, 87. 
Stauungshyperämie 26, 248. 29, 118, 
256. 32, 70. 

Stauungsleber 25, 193, 248. 
Stauungstherapie 26, 88. 

Steinarbeiter S.-B. VI, 6. 
Steinhauerlunge S.-B. VII, 415. 
Steinhauer, lungentuberkulöse 21. 59. 
Stellwagsches Symptom 33, 91. 
Steppenklima S.-B. VII, 351. 
Stemalwinkel 39, 26. 

Sternogonioineter 37, 222. 

Sternum, Karies des 25, II. 

tuberkulöse Karies des 23, 460. 
Stettin 31, 562. 

Stichmethode 38, 74. S.-B. VII, 358. 
Stichreaktion 21, 191. 25, 4. 26, 6. 27. 
128, 150. 28, 251, 256. 31, 396. 34. 
146. 

nach Escherich 23, 304. 
Stickstoffbestimmung, Kjcldahlsche 32. 
369. 

Stickstoffembolie 25, 421. 

Stillen der Kinder 31. 557. 

— tuberkulöser Mütter 21, 31. S.-B. III. 
72. 

Verbot des 26. 89. 
Stimmbänderfunktion 21, 70. 
Stimmbandparese 24, 358. 
Stimmfreraitus 21. 74. 35. 156. 
Stimmritzenkrampf 31. 192. 

Stimmung, labile 21. 69. 
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St, Moritz 25, 63. 36, 181. 
Stoffwechsel während der Menstruation 
21, 157. 

Stomatitis 30, 328. 

Strahlenbiologische Untersuchungen üb. 
Tbc. 40, 225. 

Strahlentherapie 39, 145. 8.-B. VII, 327. 
Strahlen, ultraviolette 32, 95. 
Strandluft, Jod in der 32, 97. 

— Salzgehalt der 32, 97. 
Streckkrämpfe 25, 432. 

Streptococcus, ahaemolyticus 23. 136. 

— anaerobius putridus 23, 95. 

— longus haemolyticus 23, 135. 

— pyogenes aureus 27, 246. 

— saprophyticus 23, 89, 93, 111, 136. 

— viridans 23, 105, 136, 137. 
Streptokokken 22, 100. 23, 75, 81, 82’ 

93, 122. 23, 134. 29, 103. 36, 153 
Streptokokkeneiterungen S.-B. V, 339. 
Streptokokkeninfektion 24, 369. 8.-B. 
V, 349. 

Streptokokkenkurve 23, 140. 31, 231. 
Streptotricheen 23, 82. 

Streptothrix 31, 381. 

— leproides 33, 271. 

Streptotrixarten 23, 143. 

Stridor 32, 36. 

Struma beim Säugling 33, 100. 

— cystica 27, 178. 

— eisenharte 27, 207. 

— maligna 24, 94. 27, 165. 

— präexistierende 28, 433. 

— tuberculosa 27, 162. 28, 434. 

— Übergang in Basedow 33, 93. 

— und Tbc. 27, 181. 39, 45. 

— Tbc. der 27, 209. 

Strumaknoten, Vereiterung eines intra- 

thorakalen 27, 178. 

Strumitis 27, 198. 

— Ätiologie der 27, 166. 

Studenten, Tbc. bei 31, 551. 

Stuls 25, 73, 79. 

Styptizin 37, 95. 

Subazidität 35, 110. 

Sublfmatbäder 39, 10. 

Submentaldrüsen beim Meerschwein¬ 
chen 22, 270. 

Succussio Hippocratis 37, 257. 
Südwestafrika, Tbc. und Syphilis in 
39, 5. 


Superinfektion 21, 7, 10. 

— experimentelle 22, 329. 

Suprarenin 23, 442. 

Sympathikus 24, 220. 35, 91. 

— Neurose des 33, 87. 
Sympathikuptonus 35, *108. 

Symptome, katarrhalische 23, 341. 
Symptomenkomplex, Holmgrenscher 

35, 52. 

Syphilis 22, 307, 317. 25, 34, 35. 29, 100, 
311. 36, 59. 

— Beziehung der zu den Lipoiden 38, 97. 
der Lunge 24, 311. 28, 362. 

— pleurale 26, 291. 

— und Tbo. 39, 3. 


T. 

T.-B. — Tuberkel bazillen. 

T.-A. 23, 264. 

Tabak S.-B. IV, 154. 

Tabakosis 8.-B. VII, 415. 

Tabes dorsalis 34, 223. 
j Tabes nervosa (Lungentbc.) 23, 277. 

5 Tachykardie 33, 87. 

— der Tuberkulösen 27, 182. 

; Täniotoxin 29, 81. 

1 Talinum paniculatum 31, 487. 

Talitha Kumi 8.-B. VI, 13. 

' Talmasche Operation 25, 242. 
i Tannalbin 38, 65. 

! Taormina 27, 45. 

1 Tartarus stibiatus 25, 356. 

I Taschentuch S.-B. IV, 95. 
Tastpalpation 22, 1, 3. 30, 364. 

— leichte 30, 396. 

Tastperkussion 21, 71. 23, 284. 

— Epsteins 22, 69. 

! Tauruman 33, 389. . 

' T.-B.-E. 33, 275. 

| Tb.-Eiweiss S.-B. VI, 29. 

! Tb.-Fettsäure-Lipoid S.-B. VI, 29. 

T.-B., Fettsubstanzen der 23, 25. 

; Temperatur 21, 75. 39, 48, 

I Temperaturkurven, subfebrile 36, 29. 
' Temperaturmessung 36, 84. 
Temperaturreaktion 27, 150. 
Temperatursenkungen 21, 167. 
Temperatursteigerungen 28, 457. 

— bei Lungentbc. 26, 335. 
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Tcmpcratursteigerungen, intramenstru- 
elle 26, 347. 

— prämenstruelle 27, 291. 

Temperatur und Menstruation 36, 34. 
Teneriffa 27, 44. 

•Ten Kate-Hoedemakersche Pillen 39, 
179. 

Tetania postoperativa 27, 214. 

Tetanus 8.-B. V, 322. 

Tetragenus 23, 82, 142. 

Tetramethylthioninjodid 23, 216. 
Tetragönia expansa 31, 486. 
Tetrahydro-/?-Naphthylamininjektionen 
35, 75. 

Texasfieber 22, 319. 

Textilindustrie 21, 262. 

T.-Fe = Eisentuberkulin. 

Therapie, Vereinfachung der spezifischen 
30, 217. 

Thermomodifikation 31, 524. 

Thiosinamin 37, 257. 

Thorakoplastik 27, 335. 35, 127, 155. 
38, 115. 8.-B. IV, 129. 

— extrapleurale 24, 335. 

ThorakoBkop 35, 1. 

Thorakoskopie 25, Heft 2, I, 185. 273. 
28, 162. 32, 103. 

- beim Pneumothorax 25, 274. 

— nach Jacobaeus 36, 276. 
Thorakotomie 24, 51. 29, 39. 
Thorakozenthese 39, 195. 

Thorax asthenicus 32, 72. 

— Asymmetrie des 24, 148. 

— Einsenkungen des 30, 368. 

- Inspektion und Palpation des 30, 
363. 

- paralyticus 22, 323, 330. 40, 10. 

- phthisicus 26, 207. 32, 73. 36, 328. 
40, 9, 50. 

Thoraxabflachung 22, 42. 

Thoraxapertur, obere 22, 32, 45. 

- Stenose der oberen 21, 222. 26, 216. 
32. 70. 

obere 32, 278. 
untere 26. 87. 

Unregelmässigkeiten der oberen 36. j 

:!27 - j 

r l horaxmasse 39, 24. I 

Thoraxbau 30, 287. 

Thoraxdeformitäten 23. 335. 28, 362. ! 
Thoraxformen 28, 29, 117. 


Thoraxinhalt 29, 117. 

Thoraxnerven 22, 15. 

Thoraxretraktion 35, 142. 

Thoraxstarre, Tbc. und S.-B. III, 43. 
Thorium 29, 77. 

Thrombogen 21, 89. 

Thrombokinase 21, 89. 

Thrombosin 37, 95. 

Thymus 21, 89. 
j Thymusasthma 31, 249. 

I Thyreoidea 23, 4. 

I - Tbc. der 27, 159, 194. 39, 45. 

| Thyroiditis 27, 167, 206. 

I Thyreoiditis inflammatoria tuberculosa 
; 29, 146. 

; Thyreose 28, 237. 32, 9. 39, 62. 
Tierimpfung mit pleuritischen Exsuda¬ 
ten 28, 465. 

Tierpassage 27, 363. 

Tierversuch, diagnostischer 36, 99. 
j Timotheebazillen 31, 319, 520. 
Timothein 31, 525. 
Timotheepilztuberkel 31, 525. 

T.-O.-A. 23, 264. 

Tonsillen 23, 169. 

Tonsillentbc. 26, 141. - 
j Tonsillitis 31, 249. 

| Tonsillotomie 24, 68. 

! Tonus 24, 223. 
j Toxämie 27, 20. 

I — tuberkulöse 24, 260. 

Toxikologie 33, 274. 

Toxine 26, 24. 

Toxinherz 33, 19. 

Toxinüberlastung 23, 37. 

N.-T. — Neutuberkulin. 

N.-T.23, 23. 33, 275. 37, 117, 134, 145. 
39, 178. 

Trachealödcm 26, 326. 

| Trachea, »Stenose der 22, 144. 

! - Verlauf der 32, 32. 

, Verziehung der 8.-B. II, 28. 
j Tracheitis 26, 245. 
i — atrophica foetida 21, 293. 
Tracheobronchialsyphilis 24, 311. 
Tracheotomie 24, 269. 

Trachom 24, 68. 8.-B. VI, 102. 
Transsonanz, stemo'vertebrale 36, 196. 
Transsudate 8.-B. VII, 360. 

T raubensä ure 117. 

Trauma 28, 362. 40, 60. 
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Trauma und Lupgentbc. 37, 268. 

— und Tbc. 27, 313. 28, 442. 
Treppensteigen 37, 40. 

Triazidfärbung S.-B. V, 331. 
Trichophytie 37, 226. 

Trichophyton 27, 104. 

— holosericeum album 31, 115. 

— tonsurans 33, 370. 

Trinkerfamilien 29, 372. 

Trinkerfürsorge 31, 566. 

Trockendiät 25, 242. 
Tröpfcheninfektion 29, 324. 31 , 556. 32, 

52. 8.-B. IV, 92. 
Tröpfcheninhalation 36, 75. 

Trypsin 28, 307. 29, 301. 

Tryptase 32, 374. 

Tubentbc. 23, 466. 28, 395. 
Tuberculinum avis 23, 478. 

— bovis 23, 478. 

— hominis 23, 478. 

— purum 22, 73. 23, 536. 

Tuberculose inflammätoire 26, 245. 27, 

179. 33, 336. 

Tuberculosis abortiva 24, 107. 

— intestini 26, 252. 

— peribronchialis 30, 236. 

— peritonei 25, 251. 

Tuberkel 31, 525. 

Tuberkelbazillen 26, 152, 270. 31, 519. 

— atypische 33, 354. 

— Abbau im Organismus 38, 95. 

— Bau der 38, 95. 

— bei spontaner Meerschweinchentbc. 
29, 8. 

— Endotoxine der 27, 353. 

— Färbung und Gegenfärbimg 36, 226. 

— Fäzes in den 35, 37. 38, 39. 

- getötete 24, 198. 

im aspirablen Staub 26, 155. 

— im Blut 21, 190. 22, 303. 39, 98. 
8.-B. IV, 158. 

— im Blute nach positiven Tuberkulin- 
reaktionen 27,. 386. 

— — — von Tuberkulösen 21, 238. 

— im Blutstrom 26, 153, 367. 

— im Sputum 23, 33. 

— im Sputum, Verschwinden der 25, 
366. 

— im strömenden Blut 23, 244. 28, 275. 
32, 59. 

- bei Kindern 23. 265. 30, 477. 


Tuberkelbazillen beim tuberkulösen 
Meerschweinchen 31, 72. 

— im Urin 39, 98. 8.-B. IV, 158. 

— - in den Fäzes 35, 37. 38, 39. 

— intrazelluläre Lage der 31, 1. 

— Muchscher Typus 24, 193. 

— Neutralfett der 24, 124. 

— Phagozotose der 27, 77. 29, 155. 

— Reinzüchtung von 23, 86. 

— Rotlichtbestrahlung der 34, 217. 

— Sporen der 33, 285. 

— Typu§ bovinuB 30, 444. 

— — humanus 30, 444. 

— Verbreitung der 22, 315. 

— Virulenz der 30, 284. 

— Verschwinden der 33, 16. 

— Zahl der im Sputum 31, 33. 

— Ziehlscher Typus 24, 193. 
Tuberkelbazillenanreicherung 35, 123. 
Tuberkel bazilleneiweise 33, 375. 
Tuberkelbazillenpartialantigene bei Lu¬ 
pus 31, 303. 

Tuberkelbazillensplitter 29, 156. 
Tuberkelbazillentoxine 32, 11. 
Tuberkelbazillus, Albumine des 39, 149. 

— Fettbestandteile des 31, 304. 

—, Kupferaffinität des 34, 37. 

— Leibessubstanzen des 31, 348. 

— verwandtschaftliche Beziehungen 
des 31, 319. 

Tuberkel, Histologie des 33, 295. 
Tuberkeltoxine 35, 108. 

Tuberkulide 36, 192. 

— der Haut 33, 335. 

Tuberkulin 21, 90, 129. 23, 247. 27, 1. 
29, 317. 30, 331. 33, 376. 38, 194. 
8.-B. III, 15. 

— A. F. 30, 438. 34, 38. 

— albumosefreies 23, 535. 26, 194. 27, 
157. 32, 307. 

— ambulante Anwendung 23, 39. 27, 
129. 8.-B. III, 18. 

— Antigengehalt des 38, 175. 

— Antigenanalyse des 39, 154. 

j — Beraneksches 23, 534. 26, 21. 26, 36. 

| 30, 173. 32, 316. 37, 145. 

! - B6raneck S.-B. III, 26. 8.-B. IV, 
| 194. 

— bovines 30, 447. 31, 102. 32, 311. 

| - Calmette 31, 491. 32, 311. 

C.-L. 31, 491. 
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Tuberkulin, Denys 30, 194. 32, 311. 37, 
126, 145. S.-B. III, 26. 

— Einfluß auf die Nebennieren 36, 153. 

— Einheit des 27, 91. 

— eiweissfreies 21, 235. 22, 255. 

— Entfieberung durch 39, 174. S.-B. 

III, 28. 

— humanum 30, 447. 32, 311. 

— Immunität gegen 27, 76. 37, 237. 

— Inkonstanz der 27, 158. 

— Jacobsclies 37, 122. 

— Rosenbach 27, 21, 103. 30, 180. 32, 
129, 311, 316. 36, 318. 

— Ruete Enoch 32, 305. . 

— Spengler 37, 145. 

— therapeutische Wirkung des 23, 471. 

— tierisches 21, 353. 

— Verschlimmerung nach 25, 32. 
Tuberkulinallergie 32, 60. 
Tuberkulinambozeptor 32, 325. 
Tuberkulinbehandlung 23, 21. 29, 405. 

32, 305. 33, 267, 383. 39, 163. S.-B. 

IV, 307. S.-B. VII, 429. 

— alternierende 33, 390. 

— Augenkranker 30, 223. 

— diagnostische 39, 130. 

— mit multiplen Kutanreaktionen 32, 
326. 

Tuberkulindiagnoßtik 23, 21. 36, 313. 

37, 236. 39, 123. S.-B. III, 19. 
Tuberkulindosen 37, 117, 146. 
Tuberkulineinreibungen 31, 127. 
Tuberkulineinreibung nach Moro 29, 
202 . 

Tuberkulinempfindlichkeit 23, 25, 26. 
25, 413. 30, 416. 32, 55, 60. 36, 173. 

— der Nebennieren 36, 173. 
Tuberkulinfälle 31, 645. 
Tuberkulinfestigkeit 27, 278. 
Tuberkulinfrage 27, 381. 
Tuberkulinherdreaktion 25, 31. 
Tuberkulinimpfung, fraktionierte 28, 84. 
Tuberkulinimpfungen, multiple kutane 

29, 195. 

Tuberkulininjektion 21, 79. 
probatorische 27, 206. 
subkutane 28, 230. 

Tuberkulinisation 23, 334. 
Tuberkulinkur 25, 31. 
Tuberkulinpräparat. reines (Tubolytin) 

30, 457. 


I Tuberkulinpräparate, Stärke der ver- 
I schiedenen 30, 173. 

Tuberkulinreaktion 22, 312, 321. 30, 433. 
37, 153, 220. 40, 165. 8.-B. VI, 13. 

— bei Syphilitikern 22, 317. 

— bei Tage und bei Nacht 21, 127. 

— Fehlen bei Muchscher Granula 24, 

| 212 . 

I-der 8.-B. VI, 27. 

— in der Haut 25, 85. 
intrakutane 36, 99, 109. 

— lokale 26, 93. 

i — Morosche 26, 1. 

— Problem der S.-B. III, 8. 

— refraktäre Phase bei der 26, 257. 

! - subkutane S.-B. VI, 31. 

Tuberkulinsäure 26, 193. 
Tuberkulinschädigung bei der diagnosti¬ 
schen Anwendung 32, 143. 
Tuberkulintherapie 23, 2. 24, 271. 25. 
364. 36, 313. 37, 116. 39, 196. 

— bei der chirurgischen Tbc. des Kin¬ 
desalters 25, 1. 

— und Fieber 23, 36. 

| Tuberkulintiter 21, 191. 23, 43, 49. 32, 8. 

34, 154. 37, 153. 

; Tuberkulintod 36, 155. 
Tuberkulinüberempfindlichkeit 21, 191. 
22, 321, 335. 31, 322, 363. 32, 6, 313. 
36, 57, 106. 8.-B. IV, 279. 
Tuberkulinunempfindlichkeit 23, 28. 36, 
57. 

| Tuberkulinwirkung 23, 30. 37, 140. 

I — Abschwächung der durch Kupfer 34, 
| 40. 

1 Tuberkulobakteriolyse 33, 226. 
Tuberkulol 30, 95,* 192, 458. 32, 311. 
S.-B. IV, 188. 

— (Merck) S.-B. III, 13. 

' Tuberkulomuzin Weleminsky 25, 137. 
j Tuberkulonastin 31, 368, 403. S.-B. IV, 

I 280. 

; Tuberkulopvrin 29, 230. 32, 325. 
j Tuberkulosamin 26, 193. 

| Tuberkulose 29, 326. 
j aktive 40, 164. 

und latente 37, 153. 
j akute 22, 307. 23, 106. 

| als Volkskrankhcit 27, 282. 

1 — anauskultatorische 40, 145. 

— angeborene 31. 544. 
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Tuberkulose, atypische 33, 331. 

— äußere 25, 153. 29, 261. 

— Ausbreitung der, in den Lungen 30, 
274. 

— Behandlung der, im Süden 27. 33. 

— bei der Frau 23, 458. 

— bei Ehegatten 23, 529. 

— bei Meerschweinchen 21, 310. 
bovine 29, 100. 

— Chemotherapie der 23, 201. 

— chirurgische 21, 319, 322. 25, 40. 
28, 246, 253. 32, 104, 223. 33, 223. 
36, 73, 193. 38, 209. S.-B. VI, 27, 36. 

— — des Kindesalters 25, 1. 

- mit Tuberkulin-Rosenbach 31, 
115. 

— der Neger 22, 333. 

— des lymphatischen Apparates 24, 368. 

— eine Kinderkrankheit 29, 95. 

— Entstehung der 23, 525. 

— — und Verhütung 31, 541. t 

— entzündliche 29, 133. 

— exsudative 39, 196. 

— familiäre 25, 47. 

— fibröse 23, 38, 50, 88. 26, 189. 28, 71. 

— — zirrhotische 34 , 222. 

— fungöse 25, 3. 

— galoppierende 22, 309. 

— generalisierte 21, 3. 

— — akute 22, 327. 

— grossknotige 34, 197. 

— homogen-herdige 34, 199. 

— hämatogene Verbreitung der 25. 33. 

— Heil versuche bei 24, 261. 

— im ersten Lebensjahr 21, 118. 22, 324. 
im Heere 38, 189. 

im Kriege 70/71 38, 190. 

— Immunität bei chirurgischer 34, 111. 

— im Säuglingsalter 27, 47. 

— im schulpflichtigen Alter 29, 311. 
inaktive 27, 266. 

— in der Türkei S.-B. IV, 142. 

— in Hamburg S.-B. IV. 177. 

in ihren selteneren Erscheinungs¬ 


Tuberkulose, Latenz der 21, 117. 

— Mortalität 22, 308. 

— polyurische Reaktion bei 39, 187. 

— sekundäre 28, 257, 283. 

— tertiäre 28, 284. 

— tierischen Ursprungs 21, 331. 

— traumatische 25, 40. 

— ulzeröse 28, 73. 

— und Alkohol 29, 233. 

— und Basedowsymptome 39, 65. 

— und experimentelle Medizin 32, 49. 

— und Schwangerschaft 21, 17. 29, 354. 
37, 163. 40, 63. 

— und Syphilis 39, 3. 

— und Thoraxstarre S.-B. III, 43. 

— und Trauma 27, 313. 28, 442. 

— Verbreitung der im Kanton Glarus 
21, 217. 

— — in zwei verschiedenen Bezirken 
Badens 30, 143. 

— zyklischer Verlauf der menschlichen 

21, 1. 

Tuberkuloseantigene 31, 319. 
Tuberkuloseantikörper 31, 319, 336. 8.- 

B. VI, 14. 

Tuberkulosearbeiten aus der neuen Heil¬ 
anstalt für Lungenkranke 23, 1. 

— — — — — — — zu Schömberg 
39, 1. 

Tuberkuloseavidität 30, 324. 
Tuberkulosebazillen, Bakteriolyse der 
23, 18. 

Tuberkulosebehandlung nach Deyeke- 
Much 31, 377. 

Tuberkulosebekämpfung 31, 270. 

— spezifische 31, 125. 
Tuberkulosediagnostik, quantitative 29, 

301. 

Tuberkulosedisposition 39, 325. 
Tuberkulosedurchseuchung 22, 331. S.- 
B. VI, 7. 

Tuberkulosefieber 24, 217. 
Tuberkuloseforschungsinstitut S.-B. 
VII, 321, 325. 


arten 28, 351. 

— käsig-infiltrierende 23, 38. 

kleinknotige, disseminierto 34, 193, 
221 . 

Klinik der 40, 145. 
kongenitale 21, 124. 
larvierte 29, 125. 


| Tuberkuloseforschungsreise nach Jeru¬ 
salem 8.-B. VI, Titel. 
Tuberkulosefreiheit 8.-B. VI, 7. 
i Tuberkuloseheimstätten 22, 332. 
Tuberkuloseimmunität 30, 417. 31, 335, 
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Tuberkuloseinfektion 23, 525. 

- jugendliche 31, 531. 

Über die psychischen Einwirkungen 

der S.-B. III, 2. 

Tuberkulosekrankenhäuser 31, 563. 
Tuberkuloselüge der Riviera 27, 36. 
Tuberkuloseniilieu 22, 334 . 
Tuberkulosemittel, Friedmannsches 30 
361. 

Tuberkulosenastin 23, 19 . 
Tuberkulosesterblichkeit 30, 156. 

— unter der einheimischen Bevölkerung 

von Davos 25, 61. 

Tuberkulosetoxin 26, 2 . 
Tuberkuloseuntersuchungen in einem 
thüringischen Dorfe 28, 109. 
Tuberkulosevakzination 27, 43 . 
Tuberkulose Verbreitung 22, 51. 
Tuberkulose Vererbung 25, 61 . 
Tuberkulosevirus,Morphologie des 24,82. 
Tuberkulosin 26, 193. 
Tuberkulo-Thyminsäure 26, 193. 
Tuberkulotoxine 21, 357 . 

Tuberkulozidin 23, 474. 37 , 145 . 
Tubolytin 26, 193. 

Tulasebehandlung 31, 420. 

Turgor 24, 222 . 

Turioliguin 25, 357. 

Turnen, orthopädisches 22, 330. 

Türkei 39, 234. 8 .-B. IV, 90. 

— Tbc. in der 8 .-B. IV, 142. 

Tussis convulsiva 25, 361. 

Typhobazillose Landouzys 23, 106 32 

239. 34, 204. 

Typhotuberkulose 27, 251. 33 , 338. 
Typhus 23, 44. 24, 219. 32, 60. 36, 153. 
38, 155. S.-B. V, 322. 

— abdominalis 26, 360. 31, 269. 

— ~ ohne Fieber 24, 228. 
Typhusbazillen 27, 397. 33 , 273. 

— im Urin 25, 394. 

Typhusepidemien 29, 311. 

Typhusserum 29, 36. 

Typus avialis 27, 389. 

— bovinus 21, 331, 357. 24, 371. 27, 
389, 401. 29, 8 , 10, 24, 324. 30, 444 
31, 542. 32, 53. S.-B. IV, 90. 

bei Kindertbc. 30, 301. 
galinaceus 27, 389. 

— humanus 21, 353, 357. 23, 20. 205. 

24, 261. 27, 389. 29. 10 . 30. 444 . 


31, 542. 32, 27, 53. 33, 332. 34, 7 . 
17, 93. 37, 1 . 8 .-B. IV, 90. 

Typus avialis, brevis 31, 39 , 33. 279. 

— — — Infektionsversuohe mit 33, 
294. 

— humanus longus 31, 39 . 33 , 276. 

— hunaanolongus, Infektionsversuehe 
mit 33, 299. 

Tyrosin 29, 71. 
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ingentbc. 37, 
17. 23, 29. 
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25. 

11, 322. 


Überanstrengungen w 
Überanstrengung und 
270. 

Überempfindlichkeit 22, 

30, 433. 39, 184. 40,’ 1 
Ü berempfindlichkeitsreak t ion\ 
mit säurefesten Bakterien 
Überfütterung 24, 223. 
Übertuberkulinisation 23, 333. 

Ulcus tuberculosum 36, 319. 
Umstimmung des Organismus 25, 
Unfall 29, 311. 

Unfallversicherung 31, 560. 

Ungeziefer 31, 273. 

Unipulsaufnahme 24, 158. 
Unterdruckverfahren 29, 255. 
Unterlappen, Tbc. des 28, 359 , 363. 
Untersuchung anscheinend Gesunder 37 
77 . 

Untertemperaturen 34, 45 . 

Urämie 25, 42. 

Urethannarkose 24, 37. 

Urethra 33 , 43 . 

Urin, Tuberkelbazillen im 39 , 98. 
Urinuntersuchung 24, 224. 
Urobilinprobe 30, 331. 
Urochromogenprobe 38, 158. 

Urogenitaltbc. 28, 253, 384. 32, 315. 
— Aveibliche 35, 121 . 

Uropoetischer Apparat, Tbc. des 28 
384. " 

Uterusblutung nach Goldkantharidin 30 
331. 

Uterustbc. 28. 253, 394 . 

Uveitis 28, 437. 

Uzara 8 .-B. III, 71. 
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V. 

Vagina 23, 136. 

Vaginaltbc. 28, 402. 

Vagus 24, 220. 

— Adhärenz des 32, 35. 
Vaguspneumonie 37, 28. 

Vakzin, aus Tuberkelbazillen gewonne¬ 
nes 27, 353. 

Vakzine 33, 384. 

Vakzinetherapie 23, 148. 8.-B. VI, 36. 
Vatvula Bauhini 38, 20. 

Varizellen 31, 263. 32, 60. S.-B. V, 322. 
Vas deferens 33, 264. _ 

Veitsches Gesetz 37, 163. \ 

Venenerweiterungen der Haut 30, 400. 
Venenpuls 33, 91. 

Ventilpneumothorax 21, 110. 24, 30. 
Venus, die schwindsüchtige^ 22, 311. 
Verbreitung, hämatogene 31, 473. 
Verdauungstraktus, seltene Tbc. des 28, 
364. 

VerdauungsleukozytoBe S.-B. I, 62. 
Verdauungslipämie 29, 279. 
Verdrängungserscheinungen 24, 346. 
Vererbung 31, 541. 

— des Locus minoris resistentiae 25, 46. 
Vererbungsproblem in der Freund-Hart¬ 
sehen Lehre 40, 48. 

Vergrösserungsspiegel, Brüningscher 8 .- 
B. VII, 333. 

Verhandlungen der Vereinigung der 
Lungenheilanstalt8ärzte auf der VI. 
Versammlung zu Düsseldorf S.-B. 

III, 1. 

— — — VII. Versammlung zu Ham¬ 
burg 8.-B. IV, I. 

— — — VIII. Versammlung zu Frei¬ 
burg i. Br. 8.-B. VII, 319. 

Verstärkungsschirm 24, 149. 
Verwachsungen, pleuritische 25, 45. 
Verwandtschaftsreaktion 31, 328. 
Verzweigungsgesetz, Bartelssches30,287. 
Vibrionen 22, 100. 

Viehzucht 21, 262. 

Virulenz 27, 361, 363. 
Virulenzprüfungen 23. 123. 
Viskosimeter 30, 7. 

Viskosität 30, 54. 

Vitalfärbung 34, 4. 

Vogcltuberkulo.se 31, .525. 


Volksheilstätten 31, 558. 
Vorkrankheiten der Tbc. 29, 375. 
Vulvatbc. 28, 253, 401. 


! Wachskörnerschicht 38, 108. 

| Wachstumsanämie 27, 33. 

! Wägung 24, 223. 

| Waisenpflege rinnen 31, 565. 

; Wärmebehandlung der Tbc. 27, 45. 
i Wärmehaushalt des Körpers 21, 219. 

Wärmezentrum 26, 352. 

| Wäschebeutel 31, 562. 

Waschung, Koch-Kitasatosche 23, 78. 

' Wasserbehandlung 31, 478. 

1 Wassennannsche Reaktion 24, 243, 312, 
369. 26, 291. 27, 218. 36, 119. 37, 260. 
38, 97. 39, 4, 13. 

! Wassermanometer 26, 293. 
i Weberei 21, 262. 

Weber-Fechnersches Gesetz 25, 105. 
Weigert-Gram-Färbung 22, 109. 

Wein 31, 477. 

Weinsäure 22, 117. 
t Wellentheorie 21, 165. 
j Westrumit 8.-B. VI, 44. 

Wetter 38, 151. 

■ Wien 22, 313. 

Williamscher Trachealschall 35, 157. 
Williamssches Phänomen 22, 4. 

| — Symptom 24, 151. 

Wilmssche Operation 24, 335. 
Windrichtung 32, 194. 

Windstille 32, 194. 

1 Wintrichscher Schalhyechsel 35, 157. 

I Wirbelsäule, Karies der 23, 460. 
Wirbelsäulenanomalien 29, 117. 
Wismutembolie 31, 162. 38, 235. 
Wohnung 21, 260. 22, 310. 29, 365. 31, 
552. 

Wohnungshygiene S.-B. VI, 43. 
Wohnungsverhältnisse 31, 274. 

! — auf dem Lande 30, 163. 

Wrightsehe Methode 24, 198. 
j Wüstenklima S.-B. VII, 351. 
Wundkomplikationen 38, 251. 
Wurmfortsatz 38, 21. 

- Tbc. des 23. 460. •> 

Wut S.-B. VI, 1. 
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X. 

Xanthoprotcinreaktion 26. 199. 

Xylol 24, 120. 

Z. 

Zählkammer, Thoma-Zeisssche S.-B. I. 3. 
Zählkapillar S.-B. I, 3. 

Zahnfleischtbc. 28, 369. 

Zahngranulom 22, 106. 

Zahnpoliklinik 29, 339. 
Zahnwurzelzvsten, phthisiogcnetische 
Bedeutung der 22, 97. 
Zeichensprache bei Untersuchung Lun¬ 
genkranker 35, 315. 

Zellimmunität 39, 234. 

Zenkersolie Entartung 22, II. 
Zentralkomitee zur Bekämpfung der 
Tbc. 22. 334. 

Zentralnervensystem. Tbc-, des 29. 3SS. 
Zentrum, thermogenes 21. 153. 
Zervikale!riisen 24. 303. 

Zervixtbe. 28, 395. 

Ziege, Immunisierung einer 31, 526. 
Ziegenpassage 33. 351. 

Ziegentbc. 29, 24. 

Ziegen* tuberktiloseimmune 31. 327. 
Zieblfiirbung 28. 276. 33, 284. 
Zicdil-Xeelsensche Färbung 21, 240. 
Zigarrenarbeiter 30, 146. 

Zille 23. 303. 

Zitntkupferlezithin 34. 17. 


j Zimtkupferlezithin-Lebertranemulsioii 
34, 30. 

Zimtkupferlezitliinsalbe’ 34, 82. 
Zimtsäure 38, 123. 

Zinnkraut 39, 132. 

Zirkulation l>ei Pneumothorax 29. 25.3. 
Wirkung des künstlichen Pneumo¬ 
thorax auf die 22, 243. 
Zitronensäure 22, 117. 

Zökum 38. 29. 

Zoonosen 28, 329. 

Zuckergussleber 25, 235. 

Zuugentbe. 26. 8. 

Zürich 23, 303. 

Zweischiehtsputum 38. 267. 

Zwerchfell 22, 45. 

Atrophie 1 des 26, 265. 

Hochstand des 26. 87. 
Zwerchfellatmung 21, 214. 

Zwerchfellbewegung 22, 237. 

paradoxe 29. 62. 33, 8. S.-B. IV, 127. 
Zwerch feil hälften, »Stand der 24. 157. 
Zwerchfellhoehsaugung 25. 29. 

Zw ereli feil krampt 31. 248. 

Zwerchfells Innung 33, 81. 
Zyangoldvcrbindungen 30, 324. 

Zyanose 24, 251. 

Zyanvergiftung 33, 239. 

Zylindrurie nach Tuberkulin 24, 142. 
Zystitis 25, 42. 

I Zytodiagnostik 28, 466. 

Zytologie 29, 67. 

: Zytotherapie 23. 19. 
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